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1RESUME
Expérience genevoise dans le domaine de la réparation valvulaire mitrale
Cette étude évalue les résultats hospitaliers des 136 plasties mitrales adultes
effectuées par le Dr. Kalangos entre 1994 et 2000 et présente un suivi clinique et
échocardiographique des patients opérés jusqu’en 1999.
45% des patients sont peu symptomatiques (NYHA I-II). L’atteinte mitrale est
principalement dégénérative (58%). La mortalité hospitalière est de 4,5%
(NYHA I-II : 0%, atteinte dégénérative :1%). La médiane du suivi est de 23
mois. La survie globale à 3 ans est de 85%. Une seule réintervention est requise
après 29 mois. La survie sans événement à 3 ans (71%) est favorable pour les
patients NYHA I-II (P<0,001) et de moins de 68 ans (P=0,002). Le suivi
échocardiographique à 1 an révèle une insuffisance mitrale résiduelle <II/IV
dans 92% des cas.
Les résultats plaident pour des indications opératoires précoces particulièrement
pour les étiologies dégénératives vu le taux faible de mortalité, de reprise et la
meilleure survie à moyen terme.
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I – INTRODUCTION
En août 1968, le Professeur A. Carpentier réalisait à Paris la première réparation valvulaire
mitrale avec mise en place d’un anneau prothétique. Depuis le milieu des années 80, il a
montré que la réparation valvulaire mitrale était une technique durable, fiable et reproductible
(1). Qu’en est-il de l’expérience genevoise ? Qu’elles sont les perspectives d’avenir et les
difficultés rencontrées de nos jours ?
Pour trouver des réponses à ces questions, nous avons évalué les résultats cliniques et
échocardiographiques des réparations valvulaires mitrales à court et moyen terme du
chirurgien présentant le plus grand collectif dans notre centre, soit 136 cas effectués entre
1994 et fin 2000. Par ce choix, nous avons cherché à éliminer le biais des différentes
expériences des chirurgiens.
4 Un rappel sur la chirurgie valvulaire mitrale des 10 dernières années dans notre hôpital
universitaire est nécessaire avant d’aborder la réparation valvulaire mitrale elle-même.
Aux HUGE de 1990 à 1999, tous chirurgiens confondus on recense 420 interventions
valvulaires mitrales (208 réparations mitrales, 212 remplacements : 189 prothèses
mécaniques, 23 bioprothèses). 377 étaient des interventions de première intention comprenant
208 réparations et 169 remplacements. L’évolution sur ces 10 dernières années met en
évidence une augmentation assez nette depuis 1994 du taux de réparation tout comme du
nombre total de réparations. (tableau 1). Le taux de réparation valvulaire mitrale est passé de
26 % au début 1990 à plus de 85% en 1999.
Tableau 1
Avant de parler de l’étude même, un survol sur les généralités concernant la valve mitrale et
ses pathologies s’impose. Nous finirons en discutant les avantages de la réparation par rapport
au remplacement en se basant sur la littérature et nous argumenterons sur le moment de choix
pour opérer une pathologie mitrale.
intervention de novo de valve mitrale de 1990 à 1999
HCUGE tout chirurgien confondu
1 8
2 9
1 7
8
1 3
8
2 62 5
2 0
1 2
2 0
1 0
9
1 5
3 0
89
4 5
2 0
3 1
0
5
1 0
1 5
2 0
2 5
3 0
3 5
4 0
4 5
5 0
remplacement réparation
remplacement 2 5 2 0 1 8 2 9 2 0 1 2 1 7 1 0 9 8
réparation 9 8 1 3 8 2 6 1 5 2 0 3 1 3 0 4 5
1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999
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1-Histoire de la valve mitrale et du développement de la chirurgie cardiaque valvulaire
Dès la fin des années 1400, la valve mitrale est décrite en détail par Léonard de Vinci. Vesalio
est à l’origine de la dénomination de cette valve dont la forme suggère un mitre (haute
coiffure triangulaire de cérémonie portée par les évêques). C’est ensuite W. Harvey en 1628
qui en clarifie la physiologie en décrivant la circulation sanguine. En 1715, Vieussens de
Montpellier est à l’origine de la première et plus lucide description des symptômes engendrés
par la sténose mitrale.
Le concepte de réparation de la valve mitrale n’est pas nouveau. Déjà en 1902, Sir Thomas
Lauder Brunton est le premier à la suggérer en cas de sténose mitrale. Puis en 1922 Allen et
Graham, chirurgiens américains tentent sans succès d’utiliser un valvulotome doté d’un
système optique pour visualiser la valve.
En 1925 Souttar, chirurgien à Londres commence par opérer des animaux : « Je croyais que
l’on pouvait fabriquer des valves artificielles en métal ou en caoutchouc. Après un certain
temps j’ai dû y renoncer. Il semble impossible de faire aussi bien que la nature. » Après avoir
eu connaissance des tentatives malheureuses des deux chirurgiens américains, il essaye sur
des cadavres. Il s’aperçoit qu’en glissant le doigt dans l’orifice mitral, il réussit à décoller les
feuillets soudés. Pour y arriver sur un cœur battant, il constate rapidement que d’entrer par le
ventricule est impossible, mais que l’auricule est idéal comme voie d’abord. Il fallait encore
trouver le premier cas : le Dr. Layton soigne une jeune fille de 19 ans atteinte d’un
rétrécissement valvulaire mitral sévère. La jugeant perdue à bref délai, il accepte la
proposition du Dr. Souttar.
Le 6 mai 1925 , l’opération a lieu par thoracotomie gauche. Il raconte dans le British Medical
Journal (2) qu’après avoir mis un fil d’attente sur l’auricule, il introduit son index dans
l’oreillette gauche pendant 2 minutes sans provoquer de modification des pulsations. Dès lors,
il glisse son doigt depuis l’oreillette vers l’orifice mitral qu’il dilate d’un geste bref et précis.
Après quelques difficultés, le thorax est refermé. La jeune fille vivra encore 5 ans, très
soulagée de son mal. Souttar a réussi la première commissurotomie mitrale. Il n’a jamais eu
l’occasion de répéter son geste.
Ce n’est que 13 ans plus tard, en 1948 que Souttar alors âgé de 74 ans apprend que son
opération a été reprise aux Etats-Unis. En effet, au milieu de l’année 1948, deux publications
annoncent presque simultanément que deux chirurgiens ont repratiqué l’opération de Souttar.
Le premier est Charles Bailey qui opère son premier malade le 10 juin 1948 à Philadelphie.
Le 16 juin 1948 Dwight Harken de Boston est le second. Par la suite de nombreux autres
chirurgiens rééditent cette intervention. Si la voie d’abord reste la même, la dilatation de
l’anneau mitral va différer (au doigt, par dilatateurs ou couteaux de toute forme) avec des
succès variables.
En 1953, l’introduction de la machine cœur-poumon ou circulation extracorporelle
développée pendant 18 ans par John Gibbon, chirurgien thoracique de Boston  permet pour la
première fois d’opérer la valve mitrale avec vision directe. Elle est rapidement utilisée. En
1955, Walton Lillehei, aux Etats-Unis s’en sert pour réparer les premières insuffisances
mitrales. Il pensait que la cause principale de l’insuffisance mitrale était une dilatation de
l’anneau, raison pour laquelle il a développé une technique de plicature de l’anneau pour
diminuer la taille de l’orifice.
61961 est l’année du premier remplacement valvulaire mitral par Starr et Edwards.
L’apparition de valves prothétiques fiables a mis entre parenthèse la recherche pour la
réparation mitrale. Mais une fois  les complications thromboemboliques et d’endocardites
prothétiques mises en évidence, la recherche pour les techniques conservatrices a retrouvé son
intérêt.
Le Professeur  A. Carpentier de l’Hôpital Broussais à Paris a étudié en détail sur des cadavres
les mécanismes d’insuffisance mitrale et les a classés par type physiopathologique. Il  a
introduit la valve prothétique porcine en 1969, mais il a surtout développé une technique de
réparation comportant des gestes à l’étage valvulaire et sous-valvulaire toujours d’actualité et
fiable à long terme. Entre août 1968 et 1990, date de la parution de l’article « The second
decade (1), plus de 6000 réparations mitrales ont été pratiquées à L’Hôpital Broussais à Paris.
2-Anatomie
La valve mitrale est la seule valve du cœur à ne pas être tricuspide, mais bicuspide. Elle
sépare l’oreillette gauche du ventricule gauche. Chez l’adulte la surface de l’orifice définie
par l’anneau mitral est de 6.5 cm2 pour la femme et de 8 cm2 pour l’homme. D’un point de
vue clinique, la surface de l’orifice mitrale au niveau des feuillets est d’environ  4 à 6 cm2. La
diminution est plus importante en systole (40 %) qu’en diastole (20 %), suite à la diminution
de la taille de la portion postérieure de l’anneau lors de la contraction auriculaire et
ventriculaire.
Pour comprendre sa structure et son fonctionnement, on doit considérer la valve elle-même,
mais également les structures qui la composent : les feuillets, les cordages tendineux, les
muscles papillaires et l’anneau.
Les feuillets sont aux nombres de deux : le feuillet antérieur semi-circulaire (ou grande valve)
qui prend forme à partir de la base de l’oreillette et le feuillet postérieur (ou petite valve) qui
est allongé. De la partie fixe de la valve au bord libre, la longueur du feuillet antérieur est
environ trois fois plus grande que celle du feuillet postérieur. Une portion du feuillet antérieur
est en continuité avec la valve aortique, alors qu’une autre partie est en contact avec le septum
interventriculaire. Le feuillet postérieur quant à lui adhère à la partie musculaire de l’anneau
mitral qui est en continuité avec le myocarde du ventricule gauche.
Une approche segmentaire de l’anatomie de la valve divise les feuillets en 8 segments :
3 pour chaque feuillet et les 2 derniers correspondent aux 2 commissures. Sur le feuillet
postérieur, le feston antérieur correspond à P1 et sert de référence, car un prolapsus à ce
niveau est rare, le feston moyen correspond à P2 et le postérieur à P3. Il existe la même
division pour le feuillet antérieur.
Figure 1 : approche segmentaire de la valve mitrale
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divisent par la suite en 120 petits cordages qui s’attachent aux feuillets valvulaires. Ils sont
divisés en cordage primaire, secondaire et tertiaire selon leur lieu d’ancrage. Les cordages
ancrés sur le bord libre du feuillet sont les cordages primaires, ceux qui s’attachent sur la
surface ventriculaire des feuillets sont les cordages secondaires. Les cordages tertiaires eux
s’ancrent au niveau de la jonction du feuillet et de l’anneau.
Le muscle papillaire postéro-médial est irrigué habituellement par l’artère coronaire
interventriculaire postérieure descendante, branche de la coronaire droite, alors que pour le
muscle antéro-latéral, le sang provient de branches marginales de l’artère circonflexe et de
diagonales de l’artère interventriculaire antérieure. Les contractions de ces muscles qui sont
une partie du myocarde, sont communiquées aux feuillets qui coaptent par l’intermédaire de
la tension des cordages.
A noter qu’avec l’âge, on rencontre des calcifications annulaires, les feuillets transparents
chez le jeune s’assombrissent et que des dépôts de graisse se forment fréquemment sur la face
ventriculaire du feuillet antérieur.
3-Physiologie
La fonctionnement de la valve mitrale est caractérisé par une large ouverture en diastole avec
une excursion des feuillets de 60-70 degrés et une fermeture rapide en systole qui se situe
sous le plan de l’anneau. La surface de coaptation est large et suit l’insertion du feuillet
postérieur.
Le feuillet postérieur moins mobile sert de butoir au feuillet antérieur nettement plus mobile.
A noter que la valve peut être réparée avec succès sans que l’anatomie soit restaurée. Il faut
simplement que les 2 critères fonctionnels soient remplis : large ouverture en diastole et
coaptation des feuillets en systole.
4-Physiopathologie et évolution naturelle de la pathologie valvulaire mitrale
Carpentier dans « The French correction » (3) déclare ne pas être d’accord avec le pathologue
Lev qui disait : « Mitral valve diseases are like women; the more you study them the less you
understand them. » En effet, il s’est concentré non pas sur les lésions anatomiques, mais sur
une approche fonctionnelle de la valve, ce qui a permis une simplification significative. Il n’y
a donc plus que 2 anomalies : les mouvements de fermeture et d’ouverture des feuillets sont
soit augmentés (prolapsus valvulaire), soit diminués (retraction de cordage). Cette approche
est résumée dans la classification qu’il a mise au point. Cf tableau 2.  A noter que les types de
lésions sont la plupart du temps combinés.
Figure 2 : valve mitrale schématique avec position normale des feuillets
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Type I (mouvement normal)
-dilatation annulaire
-perforation d’un feuillet 
          Type I
Type II  (prolapsus des feuillets : mouvements excessifs des feuillets.)
-rupture de cordage
-élongation des cordages
-rupture du muscle papillaire
-élongation du muscle papillaire
        Type II
Type III (mouvement restreint)
-fusion commissurale
-fusion et raccourcissement des cordages
-épaississement des feuillets
      Type III
Les différentes lésions rencontrées selon les étiologies.
Lors d’atteinte rhumatismale, on rencontre une rétraction et souvent une fusion
commissurale des feuillets avec une distorsion secondaire de la valve par dilatation et
déformation de l’anneau natif. Même sans fusion commissurale, la rétraction du tissu
valvulaire provoque un défaut de coaptation qui est encore péjoré par la présence de
calcifications qui peuvent toucher les feuillets et les commissures.
En cas d’atteinte dégénérative, des dépôts myxomateux provoquent une élongation des
feuillets et des cordages résultant en un prolapsus du feuillet postérieur le plus souvent. On
peut rencontrer des ruptures spontanées de cordages. Les calcifications mises en évidence en
cas d’atteinte dégénérative touchent pour leur part la partie postérieure de l’anneau et peuvent
s’étendre dans le myocarde et atteindre le muscle papillaire (10 % des patients de plus de 50
ans). Elles se rencontrent davantage chez les femmes âgées. Lorsqu’elles causent une
insuffisance mitrale, c’est en général suite à l’adhésion du feuillet postérieur à la masse
calcique.
Lors d’endocardite, la formation de l’insuffisance mitrale se fait soit par un effet destructeur
(rupture de cordages, érosions ou perforation de feuillets) soit par le processus de guérison
des végétations qui provoque une immobilisation sur cicatrisation des feuillets.
Pour les insuffisances mitrales ischémiques, plusieurs mécanismes peuvent être impliqués :
la dilatation du ventricule, la rupture d’un muscle papillaire, la dysfonction d’un muscle
papillaire non rompu ou du territoire contenant le muscle papillaire. 4 fois sur 5, la rupture du
muscle papillaire touche le muscle postéro-médial dont la vascularisation est moins riche que
pour le muscle antéro-latéral
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La diminution de l’orifice mitral provoque une augmentation de la pression dans l’oreillette
gauche (POG) et un gradient diastolique entre l’oreillette et le ventricule gauche, déterminé
par la taille de l’orifice et le flux à travers la valve.
Lorsque l’orifice atteint 2 cm2 de surface, le gradient OG-VG et la POG commencent à
augmenter, mais le patient reste le plus souvent asymptomatique. En revanche à 1 cm2 de
surface, le gradient et la POG augmentent significativement avec des répercussions sur les
vaisseaux pulmonaires et sur le ventricule droit. En dehors de la taille de l’orifice mitrale, la
POG est dépendante de la fréquence et du débit cardiaque. En cas d’effort ou de fibrillation
auriculaire à réponse ventriculaire rapide, la POG augmente et des symptômes d’HTAP et
d’oedème pulmonaire peuvent survenir.
L’augmentation chronique de la POG cause des altérations fonctionnelles et structurelles de la
vascularisation pulmonaire provoquant une diminution de la compliance pulmonaire et une
augmentation du travail respiratoire. Avec l’évolution de la maladie, un patient peut devenir
dyspnéique au repos avec une fréquence cardiaque contrôlée. Les altérations structurelles
(hyperplasie et hypertrophie des vaisseaux pulmonaires) peuvent régresser après la chirurgie.
Au début la fonction du ventricule droit peut rester normale même en présence d’HTAP
modérée. Une postcharge excessive et une diminution de la contractilité du ventricule droit
peuvent conduire à une insuffisance cardiaque droite avec à ce stade une insuffisance
tricuspidienne fonctionnelle.
En cas de sténose mitrale pure, la fonction et la taille du ventricule gauche restent normales
pour la plupart des patients. On rencontre néanmoins des mécanismes qui provoquent une
dysfonction du ventricule gauche : l’immobilisation suivie de l’atrophie de la paroi postéro-
basale, secondaire au processus de cicatrisation ou la compression provoquée par un
ventricule droit dilaté.
Physiopathologie de l’insuffisance mitrale
Une distinction s’impose entre l’insuffisance mitrale aigüe et chronique qui diffèrent dans leur
physiopathologie. En effet, la complication majeure dans le premier cas est l’œdème aigu du
poumon alors que pour l’IM chronique, il s’agit de la dilatation ventriculaire et auriculaire
gauche.
En cas d’IM aigüe, on constate une grande onde v. L’oreillette gauche est de taille normale,
mais la POG est fortement augmentée. Cette pression se transmet aux vaisseaux pulmonaires
ce qui peut conduire à l’OAP. Rapidement des mécanismes de compensation myocardique et
circulatoire se développent. Avec la surcharge aigüe en volume, le ventricule gauche utilise sa
réserve de précharge ce qui permet une augmentation du volume d’éjection total (mécanisme
de Franklin-Starling). De plus la fuite de basse résistance dans l’oreillette gauche contribue à
diminuer la taille du ventricule et selon la loi de Laplace permet de diminuer sa charge. La
réduction de la charge ventriculaire conduit à l’augmentation de la fraction de
raccourcissement et de sa vitesse ce qui, au début au moins, augmente la fraction d’éjection.
Lors d’une IM aigüe, la fraction d’éjection augmente donc à des valeurs de 60 à 75 % suite à
l’augmentation de la précharge associée à une diminution de la postcharge.
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Le changement principal qui se produit pendant le passage de la phase aigüe à chronique est
l’augmentation de taille du ventricule gauche qui survient par réarrangement des fibres
myocardiques associé à l’addition de nouveaux sarcomères et le développement d’une
hypertrophie excentrique. La précharge au niveau du sarcomère en tant qu’unité redevient
normale ce qui va permettre un retour à la normale des valeurs de stress de paroi et
d’effectuer une évacuation systolique plus complète. A ce stade se développe donc une
hypertrophie et des changements géométriques qui convertissent  la petite chambre de chasse
hyperkinétique de l ‘IM aigüe en un ventricule large et compliant conçu pour donner un grand
volume d’éjection.
Au niveau de l’oreillette gauche, on constate une augmentation de taille et de compliance
pour tenter de normaliser les pressions malgré une augmentation de volume.
Dans l’IM compensée chronique, on trouve une dilatation de la chambre de chasse du
ventricule, une hypertrophie myocardique avec une contractilité et une fraction d’éjection
normale et un ratio volume télédiastolique / masse également normal. Il n’y a pas
d’augmentation de la pression veineuse pulmonaire ni de la pression ventriculaire
télediastolique.
Dans le cas d’une IM chronique décompensée, le ventricule est dilaté avec une hypertrophie
inadéquate. On constate cette fois une augmentation des pressions télédiastoliques, une
diminution de la fraction de raccourcissement et un stress de paroi élevé. Une dysfonction
sévère peut être indiquée par :
-un volume télédiastolique >  200 mL/m2
-un diamètre télédiastolique de 70 mm ou plus
-un volume télésystolique > 60 mL/m2
-un diamètre télésystolique de 50 mm ou plus
La fraction d’éjection peut être difficile à interpréter. L’importante vidange systolique et la
haute fraction d’éjection présente en début d’évolution diminuent parallèlement à la
diminution de la contractilité myocardique et à la dilatation ventriculaire. Dès lors une
fraction d’éjection d’environ 50 % parle en faveur d’une contractilité myocardique
discrètement atteinte. Une fraction d’éjection inférieure à 40 % est synonyme de dysfonction
sévère, alors qu’entre 40 et 50% de fraction d’éjection la dysfonction peut être considérée
comme modérée.
Hémodynamique post remplacement valvulaire
Un remplacement valvulaire mitral est presque toujours associé à une diminution de la
fraction d’éjection. Gaasch et Zile (4) en montrant que la postcharge n’augmente pas après un
remplacement valvulaire mitral pour une IM compensée, concluent que cette diminution de la
fraction d’éjection est liée à une atteinte de la géométrie ventriculaire suite à un allongement
de la paroi postéro-basale par la prothèse et à la perte de l’intégrité de l’appareil sous-
valvulaire par la résection de cordages et des muscles papillaires. Cette hypothèse est
confortée par le fait que la réparation mitrale ne conduit pas à une diminution significative de
la fraction d’éjection malgré la fermeture de la fuite.
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5-Manifestations cliniques et examen physique
En cas de sténose mitrale
La plainte la plus fréquente est la dyspnée. Les conditions qui augmentent le débit cardiaque
et le flux transmitral comme l’exercice, la fièvre, le stress ou la grossesse augmentent la
pression dans l’oreillette gauche (POG) et la pression pulmonaire veineuse ce qui provoque
une sensation de dyspnée aigüe qui peut aller jusqu’à l’œdème aigu du poumon.
La perte de la contraction auriculaire en cas de fibrillation auriculaire (surtout si Fa rapide)
augmente la dyspnée et provoque des palpitations.
On peut constater des hémoptysies. Une dysphonie peut se développer suite à une
compression du  nerf laryngé récurrent comprimé par l’oreillette gauche agrandie.
En l’absence de maladie coronarienne, des douleurs rétrosternales peuvent s’expliquer par une
ischémie du ventricule droit (surcharge) ou par l’HTAP.
Des emboles périphériques peuvent se manifester par des crises comitiales ou d’autres
manifestations neurologiques.
Examen physique
Le B1 est augmenté suite à l’arrêt soudain du mouvement de la valve. Un claquement
d’ouverture est souvent audible à l’apex. C’est un signe important, mais pas spécifique. On
peut également entendre un souffle diastolique à basse fréquence à l’apex, mieux perçu en
decubitus latéral gauche.
En cas d’HTAP et d’hypertrophie du VD, on peut palper le long du bord sternal gauche le
choc de fermeture de la valve pulmonaire. Une turgescence jugulaire est présente en cas
d’insuffisance cardiaque droite. Une pulsation systolique des veines jugulaires montre une
régurgitation tricuspidienne.
Lorsque la maladie est avancée, un facies mitral avec rash malaire et une cyanose
périphérique peuvent se voir.
En cas d’ insuffisance mitrale
L’IM aigüe se présente souvent en tableau d’OAP. Développée de manière chronique, l’IM
peut rester longtemps asymptomatique. Les patients se plaignent alors de fatigue, de dyspnée,
de symptômes d’insuffisance cardiaque globale (orthopnée, dyspnée paroxystique nocturne,
OMI). Comme pour la sténose mitrale on peut rencontrer des manifestations neurologiques
secondaires à des emboles. Dans 50 % des cas surtout en cas de maladie de Barlow
(syndrome de prolapsus mitral), on peut rencontrer des palpitations, une anxiété et des
symptômes de dysfonctionnement du système nerveux autonome.
Examen physique
Le choc de pointe est déplacé vers la gauche. Quand l’oreillette gauche est nettement
augmentée de volume, on peut palper son expansion en fin de systole ventriculaire le long du
bord sternal.
A l’auscultation, on entend un souffle holosystolique surtout à l’apex. En général ce souffle
irradie dans l’aisselle. Cependant lors d’un prolapsus du feuillet postérieur, le flux de
régurgitation se dirigeant antérieurement, il se peut que le souffle irradie vers le foyer
aortique. Le B1 est généralement diminué en cas d’IM chronique en raison de la fermeture
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altérée des feuillets. Le B2 présente un dédoublement espacé. Un B3 de tonalité basse est dû à
la brusque mise en tension des muscles papillaires, des cordages tendineux et des feuillets.
C’est un signe acoustique en faveur d’une IM importante. Si le B3 est accompagné d’un
souffle systolique doux, la fonction ventriculaire est diminuée. Un B4 (galop auriculaire) est
assez caractéristique des IM sans dilatation de l’oreillette (en rythme sinusal ou IM aigüe).
6-Syndrome du prolapsus de la valve mitrale ou maladie de Barlow
On l’appelle aussi le syndrome du click mésosystolique-souffle télésystolique ou
ballonnement de la valve mitrale. C’est la forme la plus fréquente d’atteinte valvulaire. Ce
syndrome clinique touche 3-8 % de la population avec une prévalence augmentée chez la
femme entre 20 et 40 ans.
Il s’agit d’un excès de tissu valvulaire se rencontrant fréquemment lors d’une dégénérescence
myxomateuse et d’une concentration augmentée en muccopolysaccharides acides provoquant
une ballonisation des feuillets à l’échocardiographie. La valve postérieure est en général
davantage touchée que l’antérieure. L’anneau mitral est souvent élargi et l’on retrouve
fréquemment des cordages allongés. Ce syndrome est en général une anomalie bénigne,
cependant il peut s’aggraver et conduire à une insuffisance mitrale sévère et à une dilatation
ventriculaire. On peut aussi le découvrir chez des patients qui ont les signes typiques d’un
syndrome de Marfan, mais l’anomalie peut se limiter à la valve mitrale sans autres
manifestations cliniques.
Il pourrait s’agir d’une anomalie génétique du tissu collagène (trouble de la production des
fibres de collagène III). On rencontre dans les syndromes primaires : des cas familiaux avec
une transmission autosomique dominante, des cas isolés et des cas associés au syndrome de
Marfan.
Il y a des postulats qui proposent que l’anomalie du collagène résulte de l’exposition foetale à
des toxiques durant le début de la grossesse, car ce syndrome est parfois associé à des
déformations de la colonne vertébrale et de la cage thoracique (pectus excavatum). En effet, la
colonne vertébrale et la cage thoracique commencent leur chondrification et leur ossification
en même temps que la valve mitrale se différencie au  35 ème jour de vie fœtale.
Manifestation clinique
La plupart des patients sont asymptomatiques et le resteront toute leur vie. Néanmoins bien
que la maladie de Barlow entraîne peu fréquemment une IM sévère (10 %), il est devenu la
première cause d’ IM sévère isolée.  Les palpitations sont la plainte la plus fréquente. Elles
correspondent souvent à des battements ventriculaires prématurés. Mais il peut s’agir
d’arythmie supraventriculaire. La tachycardie soutenue la plus fréquente est la tachycardie
supraventriculaire paroxystique par réentrée. Parfois il s’agit d’une tachycardie ventriculaire.
On peut également rencontrer des bradycardies symptomatiques.
Des douleurs rétrosternales atypiques d’étiologie inconnue sont décrites. Elles pourraient être
le reflet d’une ischémie myocardique vraie provoquée par la tension anormale sur le muscle
papillaire et la paroi ventriculaire par le feuillet prolabant. Les patients se plaignent également
de dyspnée et d’anxiété.
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De nombreuses études suggèrent une augmentation des dysfonctions du système nerveux
autonome. Il y a une plus haute incidence de QT prolongé et d’augmentation du tonus vagal.
Les patients se plaignent souvent de phénomène orthostatique.
Un prolapsus de la valve tricuspidienne, pulmonaire et aortique est associé respectivement
dans 40%, 10% et 2% des cas. On peut rencontrer également un défaut de fermeture du
septum auriculaire secondaire.
Examen physique
Des troubles squelettiques peuvent se rencontrer: scoliose, pectus excavatum, diamètre
antéro-postérieur étroit au niveau du thorax, arachnodactylie.
A l’auscultation, le point principal est un click méso-systolique dont l’intensité et le moment
d’apparition varient selon la contractilité et la charge du VG. Il provient de la tension
soudaine de l’appareil mitral lorsque le feuillet prolabe dans l’OG en systole. Ce clic est
souvent suivi d’un souffle systolique tardif audible à l’apex.
L’auscultation dynamique peut être utile. Elle permet de préciser le diagnostique. Le
changement de volume en fin de diastole modifie le moment d’apparition du click. Quand le
volume est diminué (position debout, handgrip, Valsalva), le click est plus précoce. Au
contraire, quand le volume augmente (diminution de la contractilité, augmentation de la
postcharge, ralentissement du cœur, mouvement d’accroupissement) le click est plus tardif.
7-Description des techniques chirurgicales
Dans « The French Correction » (3), avant de décrire ses techniques opératoires, Carpentier
insiste sur l’importance de l’exposition pour permettre une bonne analyse des lésions à l’oeil
et avec l’aide de crochets qui devrait pouvoir permettre de répondre aux questions suivantes:
y-a-t’il une dilatation de l’anneau ?, qu’elle est l’importance du prolapsus ? (par rapport au
point de référence qu’est le segment P1), quel segment du ou des feuillets prolabe (par rapport
à la surface de coaptation) ? comment est l’appareil sous-valvulaire ? présence de
calcification ?
Les techniques de Carpentier
La correction des dysfonctions de type I
La correction de la dilatation annulaire se fait par plicature et implantation d’un anneau rigide
ou semi-flexible. Il est important de restaurer un orifice mitral normal en configuration
systolique avec un rapport de 3/4 entre le diamètre antéro-postérieur et transverse. Le but de
l’annuloplastie est de stabiliser la réparation, de corriger la dilatation annulaire pour
augmenter la surface de coaptation des feuillets et de prévenir une dilatation secondaire.
Le choix de la taille de l’anneau est réalisé en mesurant la distance intercommissurale et la
hauteur de la valve antérieure avec un jaugeur. Comme on se rapporte à la surface de la valve
antérieure, l’annuloplastie n’entraîne qu’exceptionnellement des sténoses mitrales résiduelles.
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Figure 3 : jaugeur pour le choix de la taille de l’anneau
En cas de perforation des feuillets, pouvant survenir dans les atteintes de type I selon la
classification de Carpentier, des patchs de péricarde peuvent permettre de combler les pertes
de substance. Une suture simple de la perforation suffit parfois.
La correction des dysfonctions de type II
L’attitude n’est pas la même selon le feuillet. Pour le feuillet postérieur qui prolabe le plus
souvent sur son segment médian lors d’atteinte dégénérative, la technique de résection
quadrangulaire (la plus fréquemment pratiquée sur l’ensemble des gestes) associée à une
annuloplastie est l’attitude la plus simple et la plus efficace dans ce genre de dysfonction.
Lorsque que le feuillet postérieur prolabant est pléthorique (comme dans la maladie de
Barlow) et qu’une résection quadrangulaire du segment ne suffit pas pour éviter une
obstruction sous-aortique par un mouvement antérieur du feuillet antérieur (SAM), on associe
une résection triangulaire des deux autres segments du feuillet postérieur ce qui permet de
diminuer la largeur du feuillet et de fortement diminuer le risque d’apparition d’un SAM.
Le prolapsus antérieur nécessite différentes techniques de réparation selon la lésion. En
présence d’une rupture de cordage, on pratique une transposition de cordage (cf figure 4). En
effet, il est difficile de suturer des cordages sur le bord libre d’un feuillet valvulaire. Il est en
revanche aisé dans certains cas de transposer quelques cordages du feuillet postérieur avec le
tissu valvulaire qui les comportent sur le segment prolabé du feuillet antérieur. Il existe
également des cordages synthétiques fabriqués en PTFE (polytetrafluoroethylène). A Genève
nous ne les avons pas utilisés. En cas d’élongation de cordage, on peut faire une plastie
d’enfouissement ou également appelée plastie de raccourcissement (cf figure 4): on enfouit le
cordage dans une fente créée dans le muscle papillaire. Smedira et al (5) ont rapporté en 1996
de meilleurs résultats après transposition de cordage qu’après plastie de raccourcissement : la
survie sans réopération était respectivement de 96% contre 74% à 5 ans. En cas de
raccourcissement de cordage, ils ont constaté des ruptures sur la tête du muscle papillaire
suite à la détérioration du collagène qui avait déjà provoqué la première rupture.
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Figure 4 : transposition de cordage à gauche et plastie d’enfouissement à droite
La résection au niveau du feuillet antérieur est habituellement contre-indiquée. Des essais de
résection triangulaire ont montré des résultats décevants dans le collectif de Carpentier.
Néanmoins en 1995, Grossi (6) n’a pas trouvé de différence significative de résultat entre les
différentes techniques de réparation du feuillet antérieur. La résection triangulaire utilisée en
cas de feuillet pléthorique (maladie de Barlow) peut selon Grossi permettre d’obtenir de bons
résultats.
La plastie de Frater est une technique permettant de raccourcir des élongations de cordages. Il
s’agit en fait de raccourcir un cordage allongé en le plicaturant sur le bord libre du feuillet sur
lequel il est ancré.
En cas de prolapsus commissural comme rencontré en cas d’endocardite subaigüe, on peut
après résection de la zone infectée pratiquer une plastie de glissement de la portion adjacente
du feuillet antérieur et postérieur pour reconstruire une néo-commissure.
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La correction des dysfonctions de type III
Pour augmenter la mobilité des feuillets, il faut traiter les lésions responsables : la fusion
commissurale par commissurotomie, la fusion et le raccourcissement des cordages par la
résection de cordage secondaire jusqu’à un total de 10 et par leur fenestration ( cf figure 5).
Il existe encore d’autres gestes (les décalcifications, les résections de végétations, le
désépaississement) que nous ne faisons que citer.
Figure 5 : fénestration
SAM (systolique anterior motion) ou syndrome obstructif à l’éjection du VG
Le SAM (systolique anterior motion) correspond à une obstruction sous-aortique du flux
éjectionnel du ventricule gauche suite à un déplacement du feuillet antérieur vers le septum
interventriculaire. Cette entité a été découverte peu après les débuts de la réparation mitrale.
Elle se manifeste par un bas débit systémique et une fuite mitrale résiduelle. Il s’agit d’une
complication qui selon la littérature se produit dans 6 à 10 % des réparations avec l’anneau
classique de Carpentier. Ces chiffres peuvent monter jusqu’à 14 % en cas de maladie de
Barlow (7).
Dans le contexte d’une réparation valvulaire mitrale avec pose d’un anneau prothétique qui
réduit le diamètre de l’anneau mitral natif, on peut provoquer un déplacement antérieur de la
paroi ventriculaire postérieure qui va par une cascade de modifications du fonctionnement
ventriculaire (citées ci-dessous) conduire à un SAM. Pour Jebara et col (8), le SAM résulte
d’une discrépance entre la taille de la cavité ventriculaire et du tissu valvulaire.
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Un certain nombre de facteurs favorisants sont identifiés dans la littérature (8-11). Selon le
travail de Mihaileanu et col (10), une combinaison de 2 facteurs de risque provoque
l’apparition de cette dysfonction.
Tableau 3 : Facteurs de risque pour un  SAM retenus dans la littérature
-un excès de tissu valvulaire (particulièrement le feuillet postérieur) entraînant le déplacement
 antérieur de la ligne de fermeture de la valve mitrale
-une réduction de l’angle formé par le plan d’implantation des valves mitrale et aortique
-un effet Venturi dans la chambre de chasse provoqué par la diminution de volume du
 ventricule gauche
-un cœur hyperdynamique dans le contexte d’une hypovolémie ou de l’utilisation de Beta-
 adrénergique
-une hypertrophie septale préexistante
-une erreur de technique chirurgicale (anneau prothétique de trop petite taille)
Si l’on identifie ces facteurs de risque, une adaptation de la technique chirugicale ou du
matériel implanté peut diminuer l’incidence de cette complication.
En effet, lors de leur étude en 93, Jebara et col (8) ont reconnu les facteurs de risque ci-dessus
chez 82 patients. Ils ont alors effectué une réparation mitrale avec implantation d’un anneau
rigide en association avec une plastie de glissement qui permet de réduire la hauteur du
feuillet postérieur réparé. Avec cette technique, aucun cas de SAM n’a été trouvé.
Avec l’introduction d’anneaux semi-flexibles, Sousa et col (9) ont étudié 100 cas consécutifs
atteints d’une insuffisance mitrale pour lesquels ils ont implantés des anneaux Physioring
semi-flexibles. Dans ce collectif, 10 cas ont bénéficié d’une plastie de glissement. La
survenue d’un SAM dans 3% des cas (sans plastie de glissement) lors de cette étude peut
laisser penser qu’un anneau flexible pourrait également permettre de baisser le taux de SAM
constaté dans la littérature avec l’anneau classique rigide de Carpentier.
A noter que quand un SAM survient dans le cadre d’un syndrome hyperdynamique (petite
cavité ventriculaire, tachycardie, hypovolémie) un remplissage adéquat et un traitement de
béta bloqueur permet de le faire régresser. Grossi et col (11).
9-Indication opératoire et prise en charge des pathologies mitrales
En 1998, Bonow et col (12) dans « Task Force on Practice Guidelines » définissent les
indications opératoires en cas d’insuffisance mitrale chronique selon les différentes catégories
de patients. A noter que ce sujet est en mouvement particulièrement pour les patients
asymptomatiques. Nous l’aborderons également dans le chapitre de la Discussion. Les quatre
différents cas de figure retenus par l’équipe de Bonow sont présentés ci-dessous.
1) Tout d’abord le patient symptomatique avec une fonction ventriculaire conservée (FE >
60%, diamètre télé-systolique (DTS) < 45 mm) et une IM sévère bénéficie de la chirurgie
pour préserver la fonction ventriculaire gauche et améliorer les symptômes.
2) Pour le patient asymptomatique avec une dysfonction  ventriculaire gauche (FE < 60%,
DTS> 45mm), la chirurgie prévient l’augmentation de la détérioration ventriculaire et
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augmente la survie. Le remplacement et la réparation apportent le même bénéfice dans cette
catégorie (13). A noter que le pronostic sur la survie postopératoire est plus précis avec la
fraction d’éjection pré-opératoire qu’avec le diamètre télésystolique, En revanche, la fraction
d’éjection et le diamètre télésytolique sont des facteurs prédictifs d’insuffisance cardiaque et
de dysfonction ventriculaire postopératoire.
3) Chez un patient symptomatique avec une dysfonction  ventriculaire gauche (FE < 60%,
DTS > 45 mm), il est difficile de faire la différence entre une cardiomyopathie primaire avec
insuffisance mitrale secondaire et une IM provoquant secondairement une cardiomyopathie.
Néanmoins, si la fraction d’éjection est supérieure à 30%, la chirurgie peut toujours être
envisagée même si on sait que la dysfonction ventriculaire va persister. Avec la chirurgie, on
peut essayer d’améliorer les symptômes et prévenir la progression de la détérioration
fonctionnelle.
4) Pour le patient asymptomatique sans dysfonction  ventriculaire gauche (FE > 60%, DTS <
45 mm) il n’y a pas de données qui recommandent une intervention chirurgicale, même si
cette approche est tentante pour préserver la taille et la fonction ventriculaire. Quelques
centres s’orientent cependant vers cette attitude lorsque la probabilité de pouvoir réparer est
élevée. Cette approche est souvent suggérée en cas de patient stable hémodynamiquement
présentant une fibrillation auriculaire d’apparition récente ou qui développe une lésion aigüe
surajoutée comme par exemple une rupture de cordage.
Le suivi proposé par ces Guidelines (12) lors d’insuffisance mitrale est défini selon le degré
de régurgitation.
1) pour une insuffisance discrète  sans évidence de dilatation ou de dysfonction ventriculaire
ni d’HTAP, un suivi clinique annuel est proposé. Une échocardiographie s’impose qu’en
cas de suspicion d’aggravation.
2) pour une insuffisance modérée, un suivi clinique annuel accompagné d’une
échocardiographie est recommandé.
3 )  pour une insuffisance sévère chez un patient asymptomatique, le suivi clinique et
échocardiographique doivent être effectués tous les 6-12 mois à la recherche de signes de
dsyfonction ou de dilatation ventriculaire. Un test d’effort peut être utile pour objectiver
les symptômes.
Rappelons que l’évaluation de la fonction ventriculaire chez les insuffisants mitraux est
rendue difficile par les conditions favorables d’éjection et l’augmentation de la fraction
d’éjection. Néanmoins plusieurs études ont montré que la fraction d’éjection est un important
facteur prédictif de la survie postopératoire.
En cas de maladie de Barlow, l’échocardiographie n’est pas toujours anormale (examen
normal dans 10 % des cas) et ne sert que comme examen de confirmation du diagnostic,
d’évaluation de la fonction ventriculaire et de dépistage de pathologies associées. (CIA
septale secondaire, atteinte d’une autre valve). Le suivi recommandé pour les patients
asymptomatiques porteurs d’un syndrome de prolapsus mitral est le suivant : examen clinique
tous les 3 à 5 ans avec une échocardiographie uniquement si l’examen clinique est suspect ou
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que l’anamnèse est en faveur de l’apparition de symptômes de dysfonction cardiaque. En cas
d’insuffisance mitrale modérée ou sévère, le suivi rejoint celui des insuffisances mitrales
décrit ci-dessus. Rappelons qu’une prophylaxie antibiothérapique en cas de gestes à risque est
indiquée.
Quelques mots concernant les indications opératoires pour la sténose mitrale. Trois techniques
sont disponibles : la dilatation valvulaire percutanée (disponible depuis 1984), la
commissurotomie à cœur ouvert et le remplacement valvulaire. La commissurotomie
chirurgicale à cœur fermé donne de moins bons résultats et n’est plus utilisée dans les pays
développés.
Les résultats concernant la dilatation valvulaire percutanée sont très variables en fonction des
catégories de patient. Quand elle réussit, on peut s’attendre à un doublement de la surface
valvulaire et à une réduction du gradient transmitral de 50-60 %. L’âge joue un rôle. Les
résultats après 65 ans sont 50 % moins bons avec un risque de mortalité lié à la procédure de
3 % alors que normalement le taux est de 1 %. Les patients avec une calcification valvulaire,
des feuillets fibreux et épaissis ou une fusion de l’appareil sous-valvulaire ont des taux de
complication et de récidive beaucoup plus élevés. A l’inverse pour les patients sans
calcifications, le succès est de plus de 90 %, le taux de complication est inférieur à 3 % et
l’amélioration clinique de 3 à 7 ans est  de 80-90 % (12).
Une insuffisance mitrale de grade III et plus, tout comme la présence d’un thrombus dans
l’oreillette gauche sont des contre-indications formelles à cette procédure.
Si la morphologie valvulaire est favorable, les patients asymptomatiques avec une valve de
surface inférieure à 1,5 cm2 associée à des répercussions hémodynamiques sur la pression
dans l’oreillette gauche (apparition d’une fibrillation auriculaire nouvelle par exemple) ou sur
la pression pulmonaire (pression artérielle pulmonaire au repos de > 50 mmHg et de 60
mmHg à l’effort) peuvent être des candidats à cette intervention. Néanmoins, il manque des
données concernant l’avantage d’une prise en charge aggressive par rapport au traitement
médicamenteux chez ces patients asymptomatiques. En revanche, dès l’apparition de
symptômes, l’indication à la procédure est reconnue.
L’indication à la commissurotomie à cœur ouvert peut remplacer la dilatation percutanée si le
centre manque d’expérience dans le domaine et couvre une partie de ces contre-indications :
plus de 65 ans, présence d’un thrombus dans l’oreillette gauche ou association d’une
insuffisance mitrale.
On recourre au remplacement valvulaire, lorsque la morphologie des lésions empêche de
réaliser la dilatation percutanée et que la réparation est également impossible. Lorsque la
morphologie est peu favorable, les indications sont controversées pour les patients
asymptomatiques avec une sténose mitrale sévère (surface < 1 cm2) et une HTAP de plus de
60 à 80 mmHg. Cependant ces patients sont rarement asymptomatiques.
21
III – METHODE
Toutes les informations sont collectées sur une base de donnée Excell (Macintosh).
1 – Sélection des patients
Cette étude repose sur l’analyse rétrospective de tous les patients adultes consécutifs (n =
136.) ayant bénéficié entre 1994 et fin 2000 d’une réparation valvulaire mitrale effectuée par
un seul et même chirurgien de l’Hôpital Cantonal Universitaire de Genève, le Dr. A.
Kalangos.
Tableau 4 : nombre de patients par années
Années    n
  1994    8
   1995    8
  1996       13
  1997  24
  1998  24
  1999  34
       2000  25*
* Le Dr. Kalangos était absent 6 mois au cours de l’année 2000.
Les patients ont été retrouvés à partir du registre des opérés de la Clinique de chirurgie cardio-
vasculaire.
Tous les patients rentrant dans la classification des lésions anatomiques valvulaires selon
Carpentier, dans the « French correction » ( 3 ) sont retenus.
Un cas présentant une cardiomyopathie obstructive opéré d’une réparation valvulaire mitrale
associée à une myomectomie est exclu en raison de lésions anatomiques ne rentrant pas dans
la classification selon Carpentier.
Les gestes associés ne sont pas un critère d’exclusion.
2- Recueil et analyse des résultats
2.1-Données préopératoires
Les données anamnestiques sont retrouvées dans les dossiers médicaux de chirurgie cardio-
vasculaire. Les données échocardiographiques sont obtenues soit de la banque de donnée du
laboratoire d’échocardiographie soit du cardiologue du patient.
Pour les patients depuis octobre 1999 à octobre 2000, l’auteur a en plus du dossier eu un
contact direct avec le patient. Pour les autres, en cas de doute, les médecins traitants voire
directement les patients ont été contactés.
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2.1.1 classe fonctionnelle NYHA
A chaque patient est attribué une classe fonctionnelle selon la New York Heart Association
(NYHA). Elle est estimée sur la base des données anamnestiques retrouvées soit dans les
lettres de sortie (du bilan preopératoire en cardiologie, de chirurgie cardio-vasculaire, des
soins intensifs),  soit sur la feuille de consultation d’anesthésie.
Tableau 5 : classification selon la NYHA
I   -> asymptomatique
II  -> dyspnée effort
III -> dyspnée au moindre effort
IV -> dyspnée au repos
A signaler que les dyspnées d’effort en aggravation ont été classées en classe NYHA III
2.1.2 le rythme cardiaque
Le rythme est classé en 3 catégories :
1) patient avec un rythme régulier (principalement sinusal)
2) patient en fibrillation ou flutter auriculaire avec une distinction entre les patients
    présentant une arythmie intermittente ou chronique
3) patient porteur d’un pacemaker
2.1.3 l’étiologie
Six différentes étiologies sont retenues :
      -Dégénérative incluant la maladie de Barlow
-Ischémique
-Rhumatismale
-Infectieuse
-Congénitale
-Indéterminée
La classification s’est faite en collaboration avec le Dr. Kalangos selon les lésions
anatomiques décrites dans le compte-rendu opératoire ou selon les données cliniques et
paracliniques (bactériologie et rapport de pathologie).
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2.1.4 Comorbidité et antécédents
Les comorbidités retenues sont divisées en 2 groupes :
1) groupe A qui sont les comorbidités non cardiaques influençant la mortalité, la morbidité
ou  l’évaluation de la classe fonctionnelle comme le syndrome pulmonaire obstructif
chronique, les atteintes thyroidiennes.
2 )  groupe B qui sont les antécédents cardiovasculaires et les différentes cardiopathies
(rythmique, ischémique, valvulaire, dilatée).
2.2-Données peropératoires
Les temps de clampage aortique et de circulation extracorporelle (CEC) sont tirés des feuilles
d’anesthésie peropératoires.
Les données sur les lésions anatomiques de la valve et sur les gestes effectués sont obtenues
des comptes-rendus opératoires, revus avec le Dr. Kalangos.
2.2.1 Pathologie et lésions anatomiques valvulaires
Les cas sont classés en 3 catégories :
-Insuffisance mitrale (IM)
-Sténose mitrale (SM)
-Maladie mitrale (MM)
Les types de lésions anatomiques correspondent à la classification de Carpentier. (tableau 2)
On considère également, selon la description du compte-rendu opératoire, la présence ou
l’absence de :
-rupture de cordage
-de calcification tissulaire et annulaire
-prolapsus antérieur
-prolapsus postérieur
-prolapsus des 2 feuillets
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2.2.2 Les gestes opératoires
Le nombre de geste par patient est calculé en prenant en considération les 12 différents gestes
suivants :
-résection quadrangulaire
-mise en place d’un anneau *
-transposition de cordage
-résection de cordage
-plastie de glissement
-plastie d’enfouissement
-plastie de Frater
-désépaississement
-commissurotomie
-fenestration
-décalcification
-autres
*distinction entre anneau semi-flexible Physioring (flexible sur la portion postérieure et
souple sur la partie antérieure) et rigide Carpentier Edwards
La taille de l’anneau est analysée.
2.2.3 type d’opération
Des sous groupes sont formés par rapport au type d’intervention :
-en électif versus en urgence
-concernant uniquement la valve mitrale versus avec gestes associés (pontages aorto-
 coronarien (PAC) ou autres (autres valves, chirurgie de l’aorte ascendante.)
2.3-Données postopératoires
Les données post opératoires sont retrouvées dans les dossiers médicaux de chirurgie cardio-
vasculaire et la lettre de transfert des soins intensifs de chirurgie. En cas de complication, les
dossiers des soins intensifs de chirurgie sont consultés. Les données échocardiographiques
sont obtenues soit de la banque de donnée du laboratoire d’échocardiographie soit du
cardiologue du patient pour quelques échocardiaques effectués à la sortie de l’hôpital.
Pour les patients de octobre 1999 à octobre 2000, l’auteur a en plus du dossier pu directement
suivre les patients.
2.4-Données du suivi
La récolte de données du suivi s’est faite par un questionnaire (tableau 6) adressé au médecin
traitant. L’interniste est contacté en première intention. En l’absence de réponse, le
questionnaire est adressé au cardiologue; si le patient n’en a pas, on téléphone à l’interniste et
au patient directement. Les questionnaires sont envoyés fin 1999 pour les patients opérés de
1994 à 1998. Pour ceux de 1999, les questionnaires sont envoyés au mois d’avril 2000.
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Pour uniformiser la récolte des informations et la période de suivi, un grand nombre des
patients opérés de 1994 à fin 1998 sont contactés téléphoniquement en mars 2000. Les opérés
de 1999 sont contactés durant le courant juillet 2000.
Tableau 6 : questionnaire de suivi adressé au médecin traitant
SUIVI DES REPARATIONS VALVULAIRES  MITRALES DE 1994-1999  HCUGE
Nom et prénom du patient
Date de naissance
Date de l’intervention
Pour les trois premières questions, la réponse à un an est primordiale
Il est également important de signaler s’il y a eu une évolution après un an, tout en précisant
la date.
Date de la dernière consultation:
Plaintes cliniques à un an
Après un an (date) :
Dyspnée stade NYHA à un an  I     II    III   IV
Remarques:
Après un an (date) :
Classification fonctionelle
NYHA à un an
 I     II    III   IV
Remarques:
Après un an (date) :
ECG à un an post-op.  FA  RSR
 autres :
ECG actuel  FA  RSR
 autres :
Anticoagulation  NON  OUI ASPIRINE
si oui, indications :
si non, quand sintrom arrêté :
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Accident hémorragique  NON  OUI date :
précisions :
Accident thromboembolique  NON  OUI date :
précisions :
Mortalité cardiaque  NON  OUI date :
précisions
Mortalité non cardiaque  NON OUI
date :
précisions :
Complications  NON  OUI
date :
précisions :
Valeurs échographiques à environ un an
Ci-dessous nous citons les paramètres  échographiques  analysés dans ce travail
Nous vous épargnons le remplissage de ce tableau, et vous remercions de nous adresser une
copie des rapports échocardiaques  de contrôle à six mois et plus
Fraction d’éjection
Grade D’IM  résiduelle
Diamètre télédiastolique VG
Diamètre télésystolique VG
Diamètre OG
Fraction de raccourcissement
Gradient transvalvulaire
Surface mitrale
HTAP
Commentaires:
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3- Statistiques
Elles sont faites en collaboration avec Mlle Mermillod, statisticienne de l’Hôpital Cantonal
Universitaire de Genève. Les valeurs sont données avec une intervalle de confiance de 95%.
Les courbes de survie sont faites selon la méthode de Kaplan-Meier et elles sont comparées
par le test de Logrank. Une valeur de p < 0,05 a été considérée comme statistiquement
significative.
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IV – RESULTATS
1-Données préopératoires sur les patients
1.1-Age et sexe
L’âge des patients au moment de l’opération varie de 20 à 88 ans avec une moyenne de 62,4
ans et une médiane de 66 ans.
L’étude comporte 67 femmes et 69 hommes avec des moyennes d’âge similaires : 62,7 ans
pour les hommes (médiane 63 ans) et 62 ans pour les femmes (médiane 68 ans). La
distribution est également superposable : l’âge des hommes varie de 20 à 88 ans, celui des
femmes de 28 à 86 ans. En analysant les extrémités de la courbe de répartition, on constate
que 6,25% des hommes et 7,5 % des femmes sont opérés au-delà de 80 ans, mais surtout que
davantage de femmes de moins de 40 ans ont été opérées : 12% versus 4,3% pour les
hommes. Le diagnostic est probablement plus précoce chez la femme en raison du suivi
médical imposé par la grossesse et du risque de décompensation cardiaque au cours de la
période de gestation.
Si l’on prend uniquement les 111 cas : 52 femmes (47%) et 59 hommes (53%) pour lesquels
un suivi extrahospitalier est disponible, la valeur de la moyenne d’âge est superposable (63,5
ans) à celle du collectif total (62,4 ans).
L’étiologie où les patients sont les plus âgés est l’atteinte dégénérative avec une moyenne
d’âge de 67,6 ans. La médiane est de 69 ans avec le plus jeune cas dès 41 ans. Les
endocardites et les lésions rhumatismales touchent un intervalle d’âge étendu avec une
moyenne dans le début de la cinquantaine. Les cas ischémiques sont concentrés sur une
trentaine d’années avec une moyenne d’âge de 62,9 ans et une médiane de 67 ans.
Tableau 7 : Age en fonction de l’étiologie
Etiologie Moyenne Médiane valeurs extrêmes
Dégénératif 67,6 69 41 à 88 ans
Endocardite 53,1 53 28 à 86 ans
Ischémique 62,9 67 43 à 76 ans
Rhumatismal 50 51 20 à 79 ans
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Tableau 8 
1.2-Etiologies probables
L’étiologie d’une pathologie valvulaire n’est pas toujours facile à déterminer. Il s’agit donc
d’étiologie présumée principalement sur la base des lésions constatées pendant l’opération et
des données anamnestiques avec néanmoins fréquemment une confirmation par l’analyse
bactériologique ou par l’étude histologique des lésions réséquées. Quelques cas ont été classés
dans une catégorie indéterminée quand aucune étiologie évidente ne pouvait être attribuée.
L’atteinte mitrale se décompose en une étiologie dégénérative (59%), infectieuse (15%),
rhumatismale (14%), ischémique (8%), indéterminée (3%) et congénitale (1%).
La grande majorité des cas sont donc d’origine dégénérative (59%). On peut les différencier
en maladie de Barlow (61% ) et en simple dégénérescence mucoide (39%) pour les cas
n’ayant pas un excès de tissu.
Les endocardites sont survenues dans 20% des cas sur un terrain dégénératif.
Dans les 6 cas d’origine indéterminée, il y a 3 cas qui sont des dilatations simples de l’anneau.
nombre de pat ients par classe d'âge
7
  3
  1 3
  2 7  2 8
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  9
    0
    5
1 0
1 5
2 0
2 5
3 0
3 5
2 0-30 ans 3 1-40 ans 4 1-50 ans 5 1-60 ans 6 1-70 ans 7 1-80 ans 8 1-90 ans
nbre de patients par classe d 'âge
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Tableau 9 : Etiologie des 136 cas
1.3-Type de pathologies valvulaires et lésions anatomiques
Type de pathologie mitrale
126 cas (92,7%) sont des insuffisances mitrales.
10 cas (7,3%) sont des maladies mitrales. 2 maladies mitrales sont à prédominance de sténose
valvulaire.
Type I-II-III
66,2% des lésions sont de type I+II et 15,5% de type I+III.  Peu de lésions sont pures : 12,5%
(17 cas) uniquement de type I,  2,2% (3 cas) de type II pur et 1,5% (2 cas) de type III pur. 3
cas sont une association des 3 types.
Pour les types I, nous faisons une distinction entre les atteintes par dilatation de l’anneau ou
par perforation d’un feuillet : 90% sont des dilatations seules de l’anneau, 5,4% allient
dilatation et perforation, 4,6% sont des perforations seules.
    Etiology of the valvular lesions
136 patients
4%
8%
14%
15%
59%
Degenerative  n: 80
Endocarditis n: 20
Rheumatic n: 19
Ischemic n:11
Others  n: 6
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Tableau 10 : Récapitulatif des différents types de lésions
Total pur I+II  I+III  I+II+III
Type I 131 17 90 21 3
  -dilatation 125 10
  -perforation 13  5
  -les 2  7 1
type II 96 3 90 3
type III 26 2 21 3
Les types II
L’analyse des lésions nécessite de faire la distinction entre les prolapsus du feuillet postérieur,
présent chez 65% des patients avec une atteinte de type II et les prolapsus du feuillet
antérieur, moins fréquemment rencontrés (21% des cas). Dans 14% des cas, on notait un
prolapsus des 2 feuillets.
Le graphique ci-dessous montre la répartition des 96 cas (70,6% du collectif total) qui ont une
atteinte de type II.
Tableau 11 : Répartition des prolapsus
Mitral valve prolapse (Type II)
96 / 136 pts = 70,6 %
Post leaflet   N: 63
Ant. Leaflet N: 20
A+P leaflet   N: 13
65 %21%
14%
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Rupture cordage
Dans 108 cas (79,4%), il n’y avait pas de rupture de cordage, alors que dans 28 cas (20,6%)
cette lésion de l’appareil sous-valvulaire était présente. Les ruptures de cordage se produisent
le plus souvent lors d’atteinte dégénérative (67,8%) ainsi qu’au cours d’endocardite (28.6%).
Tableau 12 : Détails sur les 28 cas de rupture de cordage
étiologie nbre de cas NYHA  I II III IV urgence
Dégénératif 19 ( 67.8%)  3 4 5 7 3
Endocardite  8  ( 28.6%)  2 0 3 3 1
Ischémique  1  ( 3.6%)  0 0 0 1 1
Calcification
21 cas (15.5%) présentent des calcifications soit de l’anneau (7 cas), soit tissulaire (8 cas)
voire des 2 (6 cas). 67% sont rencontrés lors d’atteinte dégénérative et 20% lors de lésions
infectieuses.
Tableau 13 : Récapitulatif des cas présentant des calcifications
Calcifications Dégénératif Endocardite   RAA   Autres  IM
Tissulaire    8 cas 4 2       0 2 isch  75%
Annulaire    7 cas 6 1       0 0 100%
Les 2           6 cas 4 1       1 0 100%
1.4-Classe fonctionnelle NYHA
Avant l’intervention, la distribution selon les classes fonctionnelles NYHA se faisait de la
manière suivante : 45% des cas en classe I-II et 55% en classe III-IV
Tableau 14 : Répartition des cas dans les classes NHYA 
Pre-operative NYHA functional class
0
5
10
15
20
25
30
35
40
45
50
Class I Class II Class III Class IV
Number of patients
    45 %
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La répartition selon le sexe a tendance à être plus homogène chez les hommes. Les femmes
sont dans 76% des cas en classe II et III. Il n’y a cependant pas de différence statistiquement
significative pour la repartition des classes fonctionnelles selon le sexe.
Tableau  15 : Classe NYHA selon le sexe
NYHA Homme Femme total
I 17 (25%)  8 (12%) 25
II 15 (22%) 22 (33%) 37
III 19 (27%) 28 (42%) 47
IV 18 (26%)   9 (13%) 27
Total 69 67           136
Selon l’étiologie, il n’y a pas de différence statistiquement significative (P=0,09) pour la
répartition des patients dans les classes fonctionnelles NYHA I-II et III-IV. On constate
néanmoins que lors d’atteinte dégénérative, la majorité des cas présentent une dyspnée
d’effort avec ou sans signe d’insuffisance cardiaque (classe II-III), que 9 (45%) cas
d’endocardite sont asymptomatiques selon la NYHA, mais présentent des signes
d’embolisations périphériques et que les étiologies ischémiques appartiennent dans 90% des
cas à des classes fonctionnelles élevées (NYHA III-IV). Le seul cas ischémique en classe
NYHA II avait une insuffisance mitrale modérée avec une maladie coronarienne de 3
vaisseaux.
Tableau 16 : Classe NYHA selon l’étiologie
Classe NYHA Dég       Endoc RAA    Isch        Indét Cong
I 13 9    3      -          -  - 
II 25 1    7      1          3              -
III 32 4    7      3          0  1
IV 10 6    2      7          2  -
La moyenne et la médiane d’âge les plus élevées se trouvent en classe NYHA III et les plus
basses en classe I. Il existe une différence d’âge statistiquement significative entre le groupe
NYHA I-II et III-IV. En effet, la moyenne d’âge pour les classes fonctionnelles NYHA I-II
est de 59,3 ans par rapport aux 65 ans des NYHA III-IV (P = 0,0075). L’intervention a
tendance à être pratiquée plus précocement dans l’évolution de la symptomatologie chez les
patients jeunes.
Tableau 17 : Classe NYHA selon l’âge
Classe NYHA Moyenne âge médiane extrême des âges
I 56.3 56 29 à 82 ans
II 61.3 63 28 à 86 ans
III 66.4 70 20 à 88 ans
IV 62.6 68 28 à 85 ans
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Entre les classes fonctionnelles NYHA I-II et NYHA III-IV, il n’y pas de différence
statistiquement significative pour le nombre d’intervention en urgence, le nombre de gestes
opératoires effectués, le type de pathologie mitrale et le nombre d’opération limitée à la valve
mitrale. En revanche, on dénombre davantage de pontages aorto-coronariens pour les classes
fonctionnelles NYHA III-IV (21 cas NYHA III-IV sur les 27 cas ayant bénéficié de pontages
aorto-coronariens, P = 0,02).
1.5 - Rythme cardiaque
Sur les 136 cas, 88 (64,7%) sont en rythme sinusal. 39 cas (28,7%) sont en fibrillation
auriculaire et 2.9% soit 4 patients sont déjà porteurs d’un pacemaker avant l’intervention. Les
5 patients restants (3.7%) sont en fibrillation auriculaire intermittente.
La répartition des classes selon le rythme cardiaque est assez homogène, à l’exception des cas
porteur d’un pacemaker qui sont tous en classe III-IV.
Tableau 18 : Rythme cardiaque préopératoire et classe fonctionnelle
Classe NYHA RS FA Fa intermittente Pacemaker
I 19 (21.6%)  5 (12.8%) 1 -
II 22 (25%) 14 (35.9%) 1 -
III 30 (34.1%) 12 (30.8) 2 3
IV 17 (19.3%)  8 (20.5%) 1 1
Total (136) 88 (65%) 39 (29%) 5 4
1.6-Comorbidité et antécédents
Les comorbidités sont probablement sous évaluées dans le cadre de cette étude rétrospective
sur dossier. Nous avons surtout recherché les comorbidités pour essayer de comprendre les
cas pour lesquels les résultats n’étaient pas satisfaisants.
Néanmoins au cours de l’analyse systématique de la base de donnée, on constate que environ
60% des patients présentent une cardiopathie hypertensive, rythmique ou ischémique. 20%
des patients présentent soit un syndrome pulmonaire obstructif (6 cas), une insuffisance rénale
chronique notable (6 cas), un diabète traité (7 cas) ou  des troubles thyroidiens (9 cas).
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1.7-Données échocardiographiques préopératoires
La moyenne et la médiane du délai entre l’échographie et l’opération étaient respectivement
de  76 et 45 jours. Pour 13 patients, le délai était supérieur à 200 jours. Pour 5% des patients,
nous n’avons pas pu obtenir de rapport (rapport non fait, nom du médecin non connu, cas en
urgence). Dès lors, on s’est basé sur la ventriculographie voire l’échotransoesophagien
peropératoire.
Une des données principales considérées est le degré d’insuffisance mitrale. 4 cas ont été
opérés avec une insuffisance mitrale considérée comme modérée :
-2  cas étaient secondaire à une endocardite aigüe. L’indication opératoire était alors retenue
 en raison d’embolisations septiques.
-Une patiente souffrait d’une maladie mitrale à prédominance de sténose (sténose sévère et
 insuffisance mitrale modérée).
-Pour le dernier cas, il s’agissait d’une insuffisance mitrale d’origine ischémique considérée
 comme modérée à l’échocardiographie, mais modérée à sévère à l’angiographie.
Les 136 insuffisances mitrales considérées se répartissent de la manière suivante :
4 de grade II/ IV (3%),  52 de grade III / IV  (38%) et 80 de grade IV/ IV  (59%)
Tableau 19 : Description des 4 cas opérés avec une IM jugée modérée (II)
Etiologie indication op pathologie NYHA urgence geste associé
Endocardite abcès       IM I oui Bentall
Endocardite végétation       IM IV oui rempl VAO
Ischémique angor instable IM II oui 3 PAC
RAA sténose IV MM III non -
Dans le collectif, 9 patients souffrent d’une maladie mitrale. 2 sont à prédominance de sténose
(sténose grade IV). 4 cas ont une sténose discrète. Dans 3 cas, la sténose est modérée.
Tableau 20 : Détails sur les maladies mitrales
Cas degré d’IM degré de sténose prédominance
1 III II IM
26 IV I IM
48 III I IM
50 III III SM
89 III II IM
115 III I IM
133 IV II IM
137 III I IM
147 II III SM
Rappel: critère pour déterminer la sévérité d’une sténose mitrale
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2-Données  sur le type de chirurgie
L’opération au HUGE s’effectue par sternotomie médiane verticale sous CEC avec un
refroidissement jusqu’à 29-28 degrés. Le contrôle du résultat de la plastie mitrale se fait
d’abord par injection de solution saline dans le ventricule puis surtout par échocardiographie
transoesophagienne. L’anticoagulation prophylactique est débutée à J1. A J5, on commence
les antivitamines K pour obtenir un INR entre 2 et 3 pendant 3 mois puis selon le status
rythmique.
2.1-Type d’opération
67% des opérations sont limitées à la valve mitrale. 33% ont des gestes associés dont 60%
sont des pontages aorto-coronariens effectués pour 18,5% d’entre eux en urgence. 2 cas de
pontages aorto-coronariens ont également bénéficié de Laser intramyocardique.
En deuxième position des gestes associés les plus fréquents, on rencontre la chirurgie d’une
autre valve, avec en particuliers la chirurgie de la valve aortique dans 22% des cas avec gestes
associés (1 bioprothèse, 4 valves mécaniques carbomedics, 1 homogreffe, 4 plasties
valvulaires aortiques dont une qui associait aussi une plastie tricuspidienne).
L’annuloplastie de De Vega a été pratiquée dans 11% des opérations avec gestes associés. Le
reste des gestes associés était soit des opérations de Bentall soit de l’aorte ascendante.
A noter 2 cas de chirurgie mini-invasive par sternotomie en T. 4 foramen ovale perméables
constatés à l’échocardiaque transoesophagien préopératoire en salle ont été fermés au cours de
l’intervention.
Au total 91,2% des interventions ont été effectuées en électif. Seulement 4,4% des opérations
limitées à la valve mitrale ont eu lieu en urgence. En revanche les interventions avec gestes
associés sont pratiquées dans 18% des cas en urgence en grande partie en raison de
l’association de pontage aorto-coronarien.
Tableau 21 : Description des gestes associés
gestes associés nbre de cas %  % en urgence
aucun 91      67%   4,4%
PAC 27      20% 18,5%
Chirurgie de la valve aortique 10       7%  11%
Annulopastie tricupidienne  4         3%   50%
Opération de Bentall  2        1.5% 100%
Homogreffe tricuspidienne+CIV  1        0.7%   -
Triple réparation valvulaire  1        0.7%   -
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Tableau 22 : Différenciation entre cas en urgence et en électif
 électif urgence 1 ere intention    total
simple   87 (95,6%)  4 (4,4%)  86 (94,5%)       91 (67%)
gestes associés  37 (82,2%)   8 (18%)  43 (95.5%)       45 (33%)
total 124 (91,2%) 12 (8.8%) 129 (94,8%)      136
Sur les 12 cas effectués en urgence, on constate les étiologies suivantes : 25% de cas
ischémique, 25% d’atteinte dégénérative et 50% d’endocardite.
Les cas ischémiques ont été opérés en urgence en raison d’un angor instable ou d’une
insuffisance mitrale aigüe (sur atteinte du pilier entraînant une décompensation cardiaque
gauche). Lors d’atteinte dégénérative, l’urgence était liée à la rupture de cordage responsable
d’une insuffisance mitrale sévère causant dans la plupart des cas un œdème aigu du poumon.
Lors d’endocardite, les indications à intervenir en urgence étaient principalement liées aux
complications infectieuses (abcès, emboles septiques). Néanmoins 50% des cas avaient une
insuffisance mitrale sévère et 50% des patients étaient en décompensation cardiaque aigüe.
Tableau 23 : Description des 12 cas en urgence
N étiologie NYHA     stade IM urgence ?            gestes associés     évolution
30 Ischémique IV      IV rupture pilier PAC      décès J0
75 Ischémique IV      III infarctus pilier PAC
44 Ischémique II      II angor instable PAC
16 Dégénératif IV      IV rupture cord PAC      décès J52
22 Dégénératif IV      IV rupture cord -
39 Dégénératif IV      IV rupture cord PAC
36 Endocardite I     IV embol septique SNC -
37 Endocardite I     IV embol septique SNC -      décès J96
38 Endocardite IV     IV rupture cord -      décès J7
45 Endocardite I     II abcès sur Bentall Bentall
46 Endocardite IV     II végétation rempl VAO
52 Endocardite IV    III abcès Bentall      décès  J7
Opération en deuxième intention
95 % des opérations sont effectuées en première intention. 5 % sont des interventions
survenant après un geste valvulaire à ciel ouvert ou par voie percutanée (2,2 % ont eu une
réparation antérieure, 2,2% une commissurotomie percutanée et 0,6% à cœur ouvert).
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Tableau 24 : Détail sur les opérations de deuxième intention
Etiologie intervention antérieure  intervalle entre op IM/MM
Dégénératif plastie avec anneau PM* 6 ans IM
Dégénératif plastie avec anneau CE** 14 ans IM
Barlow plastie avec anneau CE 5 ans IM
RAA commissurotomie ciel ouvert 8 ans MM
RAA dilatation percut 7 ans MM
RAA dilatation percut 2 ans MM
RAA dilatation percut 4 ans MM
*   PM : anneau de Puig Massana
** CE : anneau de Carpentier Edwards
2.2-Techniques de réparation
Lors d’atteinte dégénérative, 77,5 % des cas bénéficient d’une résection quadrangulaire sur le
feuillet postérieur, geste le plus fréquent en dehors de la mise en place d’un anneau. La
résection quadrangulaire s’accompagne d’une plicature de l’anneau dans tous les cas à
l’exception d’un où l’anneau, trop calcifié ne l’a pas permise. Dès lors, un renforcement de la
résection quadrangulaire a été effectué avec succès par l’intermédiaire d’un patch de
péricarde.
Photo 1 : prolapsus du feuillet postérieur peropératoire
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Photo 2 : Résection quadrangulaire peropératoire
Photo 3 : Renforcement de la résection quadrangulaire avec un patch de péricarde
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Tableau  25 : Détails des différents gestes
Tot Dég Endocard RAA   Isch    Indét      cong
Résection quadrangulaire 74 62 12  -    -      - -
Mise en place d’un anneau 129 78 15 19   10       6 1
Commissurotomie 15  1 - 14   -      - -
Antérieure 1 - -  1   -      - -
Postérieure  7  1    -   6   -      - -
Ant + post  7  - -   7   -      - -
Transposition de cordage 30 21  7  1   1      - -
Résection de cordage 11  2  1  7   -      - 1
Plastie de glissement 12  9  3  -   -       - -
Plastie d’enfouissement  8  7  1  -   -       - -
Plastie de Frater  5  4  1  -   -       - -
Fenestration            12   -       - -
Pilier ( 1 ou 2) 11 - - 11   -       - -
   Cordage  1 - -   1   -       - -
Décalcification  6                    
Annulaire  4  2  2  -   -       - -
Tissulaire  2  - -  2   -       - -
Amincissement  4  - -  4   -       - -
Autres 21       
Fermeture indentati  7 5 1  1   -        - -
Patch 6  2  3 1   -        - -
Exérèse tissu infecté, végétations     4 - 4  -   -        - -
divers  4  1  1 2   -        - -
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Le nombre de geste
Dans cette série, on relève 327 gestes sur 136 patients. La majorité des opérés a bénéficié de 2
gestes (47,8% des opérés ) ou de 3 gestes (22%).
Tableau 26 : Récapitulatif du nombre de geste
nbre de geste nbre de fois réalisé
1 21     (15,5 %)
2 65     (47,8 %)
3 30     (22 %)
4 14     (10,3%)
5   6 (4,4%)
Lors d’atteinte dégénérative, 66,2% des opérations comportent 2 gestes. En cas d’endocardite,
la majorité des opérés bénéficient de 2 (35%) à 3 (30%) gestes. Lors d’atteintes
rhumatismales, on dénombre 3 gestes ou plus pour la grande majorité. En cas d’étiologie
ischémique, le nombre de geste se limite à 1 dans 90% des cas.
Tableau 27 : Description du nombre de gestes par étiologie
Etiologie 1 geste 2 gestes 3 gestes 4 gestes 5 gestes
Dégénérative 2 (2.5%) 52 (65.8 %) 16 (20.3%) 7 (8,9%) 2 (2.5%)
Endocardite 3 (15%)  7 (35%)  6 (30%) 4 (20%) -
Rhumatismale 1 (5.2%)  3 (15,7%)  8 (42,1%) 3 (16%) 4 (21%)
Ischémique 9 (82%)  2 (18%)  - - -
Indéterminé 6 (100%)  -  - - -
Congénitale -  1 (100%)  - - -
Les différents anneaux
2 différents types d’anneau ont été implantés : 65 anneaux rigides de Carpentier Edwards
(47,8%) et 64 anneaux semi-flexibles de type Physioring (47%). Pour les 7 cas restants
(5.2%), aucun anneau n’a été implanté. Il s’agissait pour 70% d’endocardite (5 aigües et 1
ancienne) et pour 30% de cas de reprise avec un anneau déjà en place.
La taille des anneaux est en majorité de 30 et 32 avec une répartition de taille assez similaire
entre les 2 différents types.
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Tableau 28 : Différents types d’anneau et leur répartition
Anneau rigide de Carpentier-Edwards Anneau semi-flexible Physioring
Ring annuloplasty
Carpentier-Edwards n : 65
Physio-ring n : 64
no ring n : 7
48 %48%
4%
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Tableau 29 : Description des cas sans anneau
étiologie type opération urgence cause absence anneau
Endocardite aigüe simple oui infection
Endocardite aigüe Bentall (reprise) oui infection
Endocardite aigüe Bentall oui infection
Endocardite ancienne simple non pas de dilatation
Endocardite aigüe homogreffe VAO non infection
Dégénératif op de De Vega non reprise (déjà en place)
Dégénératif simple non  reprise (déjà en place)
Tableau 30 : Taille des différents  anneaux
Taille Carpentier Ed Physioring total
28                      3 5   8
30 13 27 40
32 22 19 41
34 14  7 21
36 13  6 19
2.3-Temps de circulation extracorporelle et d’ischémie (clampage)
Les valeurs pour le temps de clampage aortique sont obtenues pour tous les patients.
La moyenne de temps de clampage est influencée par la présence de gestes associés. En
revanche, il n’y a pas de différence significative selon les étiologies. En cas d’intervention
limitées à la valve mitrale 1/3 des interventions sont réalisées en moins de 45 min ; la
moyenne du temps de clampage aortique est de 60 min avec une médiane de 58 minutes.
Dans le groupe comportant les gestes associés, 3 cas prennent plus de 200 min : il s’agit de 2
opérations de Bentall et d’un triple pontage aorto-coronarien. Les annuloplasties
tricuspidiennes allongent peu le temps de clampage aortique.
Les valeurs de clampage aortique dans une étude (20) qui prenait en compte uniquement des
patients présentant  un prolapsus isolé du feuillet postérieur - soit l’atteinte de choix à réparer
-étaient de 54,9 ± 12,9 minutes. Nos valeurs concernant les gestes simples comprennent des
réparations plus délicates (plastie du feuillet antérieure, patch de péricarde...)
44
Tableau 31 : Moyenne, médiane et valeurs extrêmes des temps de clampage aortique
Temps de clampage moyenne médiane valeurs extrêmes
Toutes interventions 73 min 62 min 27 à 219 min
Gestes simples 60 min 58 min 27 à 165 min
Gestes associés 99 min 95 min 39 à 219 min
Pontage Aorto-coronarien  97 min            95 min 81 à 278 min
Autres gestes associés 104 min            91 min 68 à 315 min
Les valeurs de temps de CEC sont obtenues pour tous les patients à l’exception de 3 cas :
deux opérations simples et une comprenant des pontages aorto-coronariens.
La moyenne du temps de CEC est également influencée par la présence de gestes associés.
L’étiologie n’apporte pas de modification significative.
Les réparations mitrales sans autres gestes ont nécessité dans 72% des cas de 60 à 130
minutes de CEC. Pour ces opérations dites simples, dans 14,7% la CEC a duré plus de 130
minutes. La moyenne pour ce type d’intervention est de 93 minutes avec une médiane
calculée à 85 minutes.
Dans le cadre des interventions avec gestes associés, la moyenne du temps de CEC monte à
149 minutes avec une médiane à 142 minutes. En comparant le groupe ayant bénéficié de
pontages aorto-coronariens avec les autres types de gestes associés, on constate une médiane
et une moyenne défavorables pour le groupe des pontages. A noter que la durée de CEC  la
plus longue (tout comme celle de clampage)  est pour une opération de type Bentall.
L’étude (20) sur les prolapsus isolé du feuillet postérieur décrivait un temps de CEC de
82,3±18.7 minutes.
Tableau 32 : Moyenne, médiane et valeurs extrêmes des temps de CEC
Temps de clampage moyenne médiane valeurs extrêmes
Toutes interventions*** 112 min 98 min 49 à 315 min
Gestes simples  **   93 min 85 min 49 à 209 min
Gestes associés * 149 min           142 min 68 à 315 min
Pontage Aorto-coronarien* 151 min           149 min 81 à 278 min
Autres gestes associés 142 min           124 min 68 à 315 min
*** manque les valeurs pour 3 cas
**   manque les valeurs pour 2 cas
*    1 cas n’est jamais sorti de pompe
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2.4 Données échocardiographiques peropératoires
134 patients sur 136 ont eu un échotransoesophagien effectué par le cardiologue. Les 2 cas
restants ont eu l’échotransoesophagien peropératoire réalisé par l’anesthésiste seul. Lors des
136 interventions, il y avait donc un contrôle échographique transoesophagien.
Les 136 patients se répartissent de la manière suivante : 98 cas (72%) ont une insuffisance
mitrale résiduelle non significative, 36 cas (26,5%) ont une insuffisance mitrale résiduelle
discrète (I/IV).
Pour un cas, il persiste une insuffisance mitrale résiduelle de grade II/IV. Pour le dernier, elle
est de grade III/IV.
La patiente avec une insuffisance mitrale résiduelle de grade III était âgée de 83 ans lors de
l’intervention. Elle présentait une sténose aortique valvulaire serrée (gradient maximal
transvalvulaire de 77 mmHg et une surface valvulaire aortique de 0,7 cm2) et une insuffisance
mitrale sur une valve partiellement calcifiée avec un anneau très calcifié. En effet, l’analyse
des lésions peropératoires montrait un feuillet postérieur calcifié du côté de la commissure
postérieure et un feuillet antérieur qui restait mobile mais avec une calcification très dense
tout autour de l’anneau mitral s’étendant jusqu’au myocarde. Le remplacement valvulaire
dans ce contexte d’importante calcification était à haut risque de rupture ventriculaire gauche.
On s’est alors contenté de réduire les dimensions de l’anneau valvulaire par l’implantation
d’un anneau prothétique semi-flexible de type Physioring 32, dans le but d’améliorer la
coaptation des feuillets. La levée de l’obstacle au niveau de la valve aortique suite à la mise
en place d’une bioprothèse devrait également contribuer à diminuer l’intensité de
l’insuffisance mitrale. Malheureusement aucun suivi échocardiographique n’est disponible
après le jour de l’intervention. Néanmoins cliniquement la patiente a passé d’une classe
NYHA III à I, probablement en grande partie suite au remplacement valvulaire aortique.
Le patient présentant une insuffisance mitrale résiduelle grade II a été opéré en urgence d’une
insuffisance aortique (mise en place d’une bioprothèse) et d’une insuffisance mitrale se
péjorant (grade III) dans le cadre d’une endocardite aigüe à Streptocoque Bovis. Lors de
l’analyse des lésions peropératoires, on constatait  la présence d’un abcès sur le feuillet
antérieur touchant également trois cordages. Le Dr. Kalangos a effectué une résection
quadrangulaire et une transposition de cordage sur un patch de péricarde, permettant de
combler la perte de substance suite à la résection de la partie infectée. Un anneau Physioring a
été mis en raison de la dilatation de l’anneau. L’évolution échographique à 10 jours a été
satisfaisante avec une insuffisance mitrale résiduelle estimée à I/IV. Lors d’une
échocardiographie 10 mois après l’intervention, l’insuffisance mitrale résiduelle était toujours
estimée à I/IV. L’évolution clinique est favorable avec un passage de la classe NYHA III à I
et l’absence de récidive d’endocardite.
Tableau 33 : Grade de l’insuffisance mitrale résiduelle par rapport à l’IM préop (av)
IM résiduelle total IM IV (av) IM III (av)   IM II (av)
Non significative 98 (72%) 61 36 1
Discrète (I) 36 (26.5%) 19 14 3
Modérée (II) 1  - 1  -
Mod-sévère (III)  1   -  1 -
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Dans ce collectif, un cas présentait un SAM (systolic anterior motion) avec une obstruction
aortique (gradient sous-aortique de 40-60 mmHg) sous amines. Lors des échocardiaques
suivants sans amines, le SAM n’est pas retrouvé.
2.5 Les échecs peropératoires
Sur tout le collectif du Dr. Kalangos ayant bénéficié d’une intervention sur la valve mitrale
entre 1994 et fin 2000, 4 réparations valvulaires mitrales sur 140 tentatives ( 2.8% ) ont été
jugées insatisfaisantes au cours de l’intervention par l’échotransoesophagien. Les causes de
l’échec étaient soit liées à un SAM (systolique anterior motion cf paragraphe II.9) soit à une
fragilité tissulaire ou à une fibrose de pilier.  Dès lors un remplacement valvulaire a dû être
réalisé.
Tableau 34 : Description des causes d’ échecs peropératoires de réparation mitrale
patient étiologie NYHA cause de l’échec  année
1 ischémique    III pilier ant fibrosé 1998
2 ischémique    IV fragilité tissulaire 1999
3 Barlow *     II SAM 1999
4 Barlow *    III SAM 1995
* ces 2 cas avaient un prolapsus du feuillet antérieur avec un excès important de tissu valvulaire
3-Données postopératoires intrahospitalières
3.1-Mortalité hospitalière
6 cas vont décéder au cours de la période hospitalière (< de 30 jours) soit un taux de décès de
4,4% toutes étiologies et classes fonctionnelles confondues.
Le taux de décès après chirurgie élective est de 2,4%, alors que ce taux s’élève à 25% si
l’intervention est pratiquée en urgence. Les opérations limitées à la valve mitrale sont grevées
d’un taux de mortalité de 2,2%. En cas de procédure associée (PAC, chirurgie d’une autre
valve ou chirurgie de l’aorte ascendante), le taux de décès hospitalier est de 8,8%.
Par étiologie, le taux de décès se décompose comme suit : 0% pour les cas rhumatismaux,
1,3% pour les étiologies dégénératives, 10% pour les endocardites, 30% pour les atteintes
ischémiques.
Tableau  35 : Récapitulatif des décès intrahospitaliers
Temps    âge       NYHA type op urgence       étiologie           causes
Per op    53        IV PAC oui         Ischémique       défaillance VG
J2    70        III simple non         Dégénérative    CIVD
J7    74        IV Bentall oui         Endocardite      infarctus massif
J12    70        IV PAC non         Ischémique       tamponnade subaigue
J18    76        III PAC non         Ischémique       MOF
J18    58        IV simple oui         Endocardite      MOF
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5 des patients n’ayant pas survécu au terme des 30 premiers jours postopératoires n’ont
malheureusement pas eu d’échographie cardiaque de bonne qualité avant le décès. Pour le cas
restant qui va décéder d’une tamponnade subaigüe, la régurgitation mitrale est passée d’un
grade préopératoire III à l’absence de régurgitation significative.
Si on regarde les résultats peropératoires immédiats, 50% avaient une régurgitation mitrale
résiduelle non significative et 50% de grade I.
Par classe fonctionnelle, les patients les plus malades en préopératoire (classes NYHA III-IV)
sont nettement plus à risque de décès que les patients NYHA I-II dont le taux de décès
intrahospitalier est de 0% dans cette série.
Tableau 36 : Mortalité à 30 jours selon la classe fonctionnelle
Mortality < 30 days
NYHA I II III IV
Number of pts 25     37 47       27
Number of dead pts  0      0            2             4
Mortality 0%        0%       4.2 %      15%
8.1%
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Tableau 37 : Rappel des détails sur la mortalité  durant les 30 premiers jours
3.2-Complications post-opératoires
2 infarctus peropératoires sont à retenir. Il s’agit de 2 patients opérés d’une insuffisance
mitrale d’origine dégénérative avec une maladie coronarienne de 3 vaisseaux et qui ont
bénéficié de 3 PAC. L’infarctus sera dans les 2 cas de localisation latérale. L’évolution des
patients sera néanmoins favorable comme en atteste la classe fonctionnelle NYHA qui passe
de III en pré-opératoire à II  à 1 an. La fonction cardiaque ne sera pas touchée dans un des cas.
Pour le second cas, elle diminuera temporairement en post-opératoire immédiat avant d’être
considérée comme normale au contrôle échocardiographique à 1 an.
Tableau 38 : Descriptif des infarctus peropératoires
Etiologie type opération localisation infarctus NYHA préop – 1 an
Dégénératif 3 PAC infarctus latéral               III       II
Dégénératif 3 PAC infarctus latéral               III       II
Pendant la période des soins intensifs 4 reprises en salle sont nécessaires à J0 pour
vérification de l’hémostase et une tamponnade est drainée à J1. Le taux de reprise précoce en
salle d’opération pour complications hémorragiques est de 3.6%. Sur ces reprises, on déplore
un décès à J1 sur saignement secondaire à une CIVD (coagulopathie intravasculaire
disséminée).
 Mortality < 30 days
• Total : (6 / 136)                                   4.4 %
• Elective surgery : (3 / 124)    2.4%
• Emergency surgery : (3 / 12)    25%
• Mitral procedure alone :( 2 / 91)    2.2%
• Associated procedure : (4 / 45)    8.8%
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Durant la phase hospitalière dans l’unité de chirurgie cardiovasculaire 5 événements
hémorragiques sont rapportés. Il s’agit d’une hématurie macroscopique (événement mineur),
d’une hémorragie surrénalienne bilatérale avec insuffisance surrénalienne aigüe diagnostiquée
sur un scanner fait en raison de douleur abdominale et de 2 saignements digestifs sur ulcère
gastrique : le premier cas bénéficiera d’une sclérose d’ulcère et le second après échec de la
sclérose nécessitera une intervention de Billroth en urgence. Ces événements n’ont pas causé
de décès.
Tableau 39 : Descriptif des événements hémorragiques durant les 30 premiers jours
Date     rythme à T0 étiologie type op Anticoag       précisions
J5 RS Dégénératif simple Liquémine     hématurie macro
J7 RS Dégénératif simple AVK           hémorragie surrénale
J9 RS Endocardite simple AVK           UG-> sclérothérapie
J16 RS Ischémique PAC AVK           Billroth en urg
Le taux d’événement hémorragique majeur dans les 30 premiers jours postopératoires est de
5.8%. Si l’on ne considère que les événements survenant après les 48 premières heures
postopératoires, le taux d’accident hémorragiques est de 2.3% (3 événements).
9 patients soit 6,6% (75% en classe NYHA III-IV) vont nécessiter l’implantation d’un
stimulateur cardiaque définitif durant le séjour hospitalier.
Tableau 40 : Patients nécessitant l’implantation d’un pacemaker en postopératoire
NYHA Etiologie Rythme preop
I Endocardite RS
II Dégénératif RS
II Dégénératif RS
III Dégénératif RS
III Dégénératif RS
III RAA FA
III Dégénératif FA
IV Dégénératif FA
IV Ischémique RS
2 patients nécessiteront une reprise en salle pour désunion sternale (J3 et J15).
Aucune médiastinite n’est relevée.
50
3.3-Rythme cardiaque à la sortie
Deux cas sont exclus des résultats : 1 patient en rythme sinusal décédé pendant l’opération et
1 patient en fibrillation auriculaire préopératoire, décédé à J3. Ils restent donc 134 patients. Le
rythme cardiaque est considéré pendant la période post opératoire selon les rapports de Holter
et les lettres de sortie.
Tableau 41 : Rythme cardiaque à la sortie de l’hôpital et avant l’opération : 136 cas
Rythme préoperatoire à la sortie modification
RS 88 (64.7%) 52 (38.2%) - 36 (-26.5%)
FA 39 (28.7%) 37 (27.2%) -  2 
Fa intermittente 5 (3.7%) 32 (23.5%) +27 (+19.1%)
Pacemaker 4 (2.9%) 13 (9.5%) + 9 (+6.6%)
Décès   2         
Si on regarde en détail ce que sont devenus les 39 patients en fibrillation auriculaire pré-
operatoire, on s’aperçoit que 71,8% sont toujours en Fa à la sortie de l’hôpital et que 12,8%
sont en fibrillation auriculaire intermittente . 5,1% soit 2 cas sont en rythme sinusal et 7,7% (3
cas) ont nécessité l’implantation d’un pacemaker au cours de l’hospitalisation pour
bradycardie et pauses significatives.
Tableau 42 : Evolution des cas en FA préopératoire (39 cas)
Evolution en sur les 39 cas
RS  2 (5.1%)
Fibrillation auriculaire 28 (71.8%)
Fa intermittente  5 (12.8%)
Implantation de pacemaker  3 (7.7%)
Décès  1 (2.6%)
Pour les 88 cas en rythme sinusal régulier préopératoire, 55,7% le sont toujours à la fin de la
phase hospitalière. 6 cas (6.8%) ont nécessité l’implantation d’un stimulateur cardiaque. Les
autres sont en fibrillation auriculaire soit constante (7,9%) soit intermittente ou ont fait un
passage transitoire en fibrillation auriculaire (28.4%).
Tableau 43 : Evolution des cas en RS préopératoire (88 cas)
Evolution en sur les 88 cas
RS 49 (55.7%)
Fibrillation auriculaire   7 (7.9%)
Fa intermittente 25 (28.4%)
Implantation de pacemaker  6 (6.8%)
Décès  1 (1.2%)
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Si on s’intéresse au rythme cardiaque en fonction de la classe fonctionnelle, on constate
simplement une tendance à ce que les patients en rythme sinusal de classe NYHA I-II passent
un peu moins (7%) en fibrillation auriculaire permanente et qu’ils nécessitent moins de
pacemakers définitifs.
Tableau 44 : Rythme cardiaque pré et post opératoire en fonction de la classe NYHA
Rythme         NYHA I-II        NYHA III-IV
             préop post op         change             preop          post op         change
RS 41 (66%) 25 (40%) -20% 47 (64%)      27 (37%) -27%
FA 19 (31%) 18 (29%) - 2% 20 (27%)      19 (26%)   -1%
Fai  2   ( 3%) 16 (26%) +23% 3  (4%)         16 (22% )          +18%
PM  0  3 (4.8%) +4.8% 4  (5%)         10 (14%)  +9%
Total 62 62 74          72*
* 2 décès (1 FA et 1 RS)
3.4-Données échocardiographiques post-opératoires
5 patients sont décédés avant d’avoir eu leur échographie de contrôle. Sur les 131 patients
restants, 16 patients n’ont pu obtenir d’échographie avant la sortie du service de chirurgie
cardio-vasculaire. Il nous reste donc 115 patients. La moyenne et la médiane du délai entre
l’échographie postopératoire et l’opération sont respectivement de 10,5 et 9 jours. 3 ont eu
l’examen moins de 6 jours après l’opération et 5 à plus de 20 jours.
Les 115 patients se répartissent de la manière suivante : 61.7% sans régurgitation
significative, 33% avec une régurgitation de grade I et 3.5% de grade II. A noter que les
cardiologues, pour les 4 cas d’insuffisance mitrale résiduelle de grade II, écrivaient dans leur
rapport d’échocardiographie : « régurgitation probablement modérée ou discrète à modérée ».
Tableau 45 : Evolution échographique entre l’échographie peropératoire (P) et
l’échocardiaque de sortie (S)
Grade (S) nbre tot Grade 0 (P) Grade I (P) Grade II (P) Grade III (P)
O 71 (61.7%) 57 13 - -
I 38 (33%) 26 11 1 -
II   4 (3.5%)  2  2 - -
Non fait 16 11  5
Non évaluable 2 - 1 -  1
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Les cas qui présentent une régurgitation résiduelle à 10 jours de grade II sont tous des cas de
maladie de Barlow. Le feuillet antérieur est touché dans 75% des cas.
Tableau 46 : Détails sur les 4 patients avec une IM résiduelle grade II à 10 jours
Grade préopératoire    Grade peropératoire       étiologie       prolapsus        nbre de geste
III I      Barlow         f ANT       4 (Frater)
IV 0      Barlow         f POST              2
III 0      Barlow         les 2 feuillets       5
IV I      Barlow         les 2 feuillets       4
Pour les 2 cas de maladie mitrale a prédominance de sténose, le résultat est satisfaisant. Pour
le premier cas, on ne met pas en évidence de régurgitation mitrale significative. Le gradient
maximum est à 6 mmHg (valeur préopératoire: 32 mmHg et peropératoire: 18 mmHg) et la
pression artérielle pulmonaire systolique est de 70 mmHg (préoperatoire: 120 mmHg). La
fonction et la taille du ventricule gauche sont dans la norme. L’oreillette gauche paraît dilatée
tout comme le ventricule droit (modérément).
Pour le second cas, le gradient maximal à 10 jours est de 13 mmHg (moyen 4 mmHg alors
qu’il était de 9,2 mmHg en préopératoire) et il y a une IM résiduelle de grade I.
3.5-Durée du séjour aux soins intensifs et  postopératoire hospitalier
Les soins intensifs
3 patients (2,2%) n’ont pas eu besoin de passer aux soins intensifs. Ils ont fait un séjour en
salle de réveil et sont remontés à l’étage une fois dédrainés à 48 heures. Il s’agissait
d’opérations limitées à la valve mitrale. L’atteinte valvulaire était dégénérative dans 2 cas et
rhumatismale pour le 3 eme. A noter encore qu’un patient a fait un séjour de 24 heures aux
soins intensifs avant d’être transféré pour 24 h en salle de réveil. Tous ces patients étaient en
classe NYHA II.
La moyenne et la médiane du séjour aux soins intensifs sont respectivement de 3,96 jours et
de 3 jours. Si l’on exclut les cas décédés durant la phase intrahospitalière (6 cas), la moyenne
du séjour en milieu intensif est à 3,75 jours.
Si l’on compare les opérations limitées à la valve mitrale à celle comportant un geste associé,
on constate des valeurs de séjours plus brèves en l’absence de geste associé : 3,1 jours de
moyenne en milieu intensif (médiane : 2 j)  pour les premières et  5,2 jours (médiane : 3 j)
pour les secondes. Les cas avec pontages aorto-coronarien ont un séjour moyen aux soins
intensifs de 5,7 jours soit 0,9 jours de plus que les autres gestes associés (médiane 4 versus 3
jours).
En fonction de la classe NYHA, les classes I-II ont séjournés 3,1 jours aux soins intensifs
contre 4,7 jours pour les classes III-IV (P=0,0036).
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Durée du séjour postopératoire hospitalier
La moyenne du séjour hospitalier postopératoire pour le collectif global est de 14,25 jours
avec une médiane de 12 jours. Les valeurs ne sont pas modifiées significativement si l’on
exclut les 6 cas décédés dans les 30 premiers jours.
En séparant le collectif en 2 groupes, soit les 68 premiers cas (groupe A) et les 68 derniers
(groupe B), on constate une diminution de la moyenne du séjour aux SIC  de 4,3 ± 5,5 jours à
3.5 ± 3.6 jours  (P>0,05) et de la médiane de 3 jours à 2,5 jours en faveur du groupe B. Pour
le séjour postopératoire, on constate également une diminution du temps d’hospitalisation : la
moyenne passe de 14,7 ± 8,5 à 13,7± 6,4 jours  (P=0,47) et la médiane diminue de 12,5 à 12
jours. Il s’agit uniquement d’une tendance mais non significative statistiquement le plus
probablement en raison de l’importance de l’écart-type.
Dans le groupe A il y a 3 cas qui sont restés hospitalisés plus de 28 jours après l’intervention,
tandis que dans le groupe B il n’y a qu’un cas d’une jeune femme souffrant d’une endocardite
multiple dans le cadre d’une anorexie mentale sévère qui a nécessité un séjour supérieur à 28
jours.
Par classe fonctionnelle, la moyenne du séjour postopératoire s’élève à 13,4 jours pour les
NYHA I-II et à 15,2 jours pour les patients en classe NYHA III-IV (P=0,0063).
A noter que par étiologie, en ne considérant que les opérations simples, on ne relève pas de
différence significative pour la moyenne de séjour aux soins intensifs et en postopératoire
hospitalier entre le groupe des atteintes dégénératives (59 cas) et le groupe regroupant les
autres étiologies (32 cas) : 3,11 jours contre 3,3 jours pour les SIC et 14 et 13 jours pour le
séjour postopératoire. Les médianes du séjour aux soins et du postopératoire hospitalier (2 et
12 jours) sont similaires pour les 2 groupes.
Tableau 47 : Les moyennes (M), médiane (m) et intervalle (I) de séjour aux SIC et
postopératoire hospitalier (PO) selon les différents critères
M(SIC)    m (SIC)  I (SIC)         M(PO)     m (PO)      I (PO)
Tout le collectif 3.96 3 0-39        14.25        12            0-59
Gestes simples 3.25 2 0-19        13                    12 4-59
Gestes associés 5.2 3 2-39        16.8        14             7-52
PAC 5.7 4 2-39        15                    14 7-40
Autres gestes associés 4.8 3 2-25        17.3        14.5 7-52
Groupe A 4.3 3 0-39        14.7         12.5  5-59
Groupe B 3.5 2.5 1-25        13.7         12 4-52
Dégénératifs simples 3.11 2 0-19         14         12           4-59
Autres étiol simples 3.3 2 0-17         13         12           5-24
NB : pour les intervalles nous n’avons pas pris en considération les valeurs inférieures correspondant à des
patients décédés. En revanche les calculs des moyennes et médianes prennent en compte tous les patients.
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4-Suivi des patients de 1994 à fin 1999
4.1-Taux du suivi
Sur les 111 opérés de 1994 à fin 1999, nous avons obtenu des informations à 12 mois (± 3
mois) pour 101 cas. Un seul patient est perdu de vue (un militaire de la légion étrangère) et 9
sont décédés dans les 100 premiers jours postopératoires. Le taux du suivi est de 99% avec
une médiane de suivi de 2 ans. 37% des patients ont un suivi entre 1 et 2 ans, 17% sont suivis
pendant les 3 premières années et 11% jusqu’à 4 ans.
4.2-Reprise
Dans cette série, un seul cas a nécessité une reprise chirurgicale.
Il s’agit d’une patiente de 71 ans au moment de la première intervention, opérée pour IM
sévère avec un prolapsus du feuillet antérieur sur dégénérescence mucoide en classe
fonctionnelle NYHA III (fraction d’éjection dans la norme). Elle a nécessité un remplacement
valvulaire mitrale par une valve mécanique (Carbomédics) après 929 jours soit  30 mois, pour
une récidive d’IM (stade III) probablement en relation avec une progression de la maladie
dégénérative. Elle présentait une fuite au niveau de la commissure postérieure lors de
l’analyse des lésions peropératoires de la deuxième intervention.
A noter que l’échocardiaque peropératoire lors de la réparation valvulaire mitrale ne montrait
aucune fuite. Celui à 10 jours était en faveur d’une discrète fuite. A un 1 an la fuite était
modérée. Au contrôle à 2 ans, la fuite était devenue de grade III avec une péjoration
fonctionnelle NYHA de II à III.
11 mois après la réintervention, la patiente va décéder d’un adénocarcinome colique dépassé.
4.3-Survie
La survie à 30 jours dans cette série est de 95,6%. A 1 an, la survie est de 91% avec des
limites de confiance entre 83 et 95%.
La survie globale et sans événement sont statistiquement meilleures si le patient est en classe
fonctionnelle NYHA I-II (P respectivement < 0,003 et < 0,0001). Si le patient est âgé de
moins de 68 ans, la survie globale n’est pas significativement meilleure (P = 0,067)
probablement au vu du très faible nombre total de décès. En revanche la survie sans
événement en fonction de l’âge est statistiquement favorable pour les patients de moins de 68
ans  (P = 0,002).
La meilleure catégorie de patient est donc celle des patients de moins de 68 ans en classe
fonctionnelle NYHA I-II.
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Mortalité cardiaque
4 décès d’origine cardiaque sont retenus. Tous les patients étaient en classe III-IV avec une
étiologie ischémique dans 75% des cas.
Tableau  49 : Récapitulatif des décès d’origine cardiaque
Temps NYHA type op urgence étiologie          causes
J 52 IV PAC oui Ischémique IC sévère
J 496 IV PAC non Ischémique IC sévère
J 694 IV PAC non Ischémique mort subite
J 862 III simple non Dégénérative mort subite
Mortalité non cardiaque
Au cours du suivi, on constate 4 décès d’origine non cardiaque survenant en moyenne à 216
jours. Rappelons le cas de reprise décédé 11 mois après le remplacement valvulaire, soit 41
mois après la réparation valvulaire.
Tableau  50 : Récapitulatif des décès d’origine non cardiaque
Temps NYHA type op urgence étiologie causes
J 96 I simple oui Endocardite ARDS
J 53 IV simple non Barlow rupture AAA
J 273 IV simple non Indéterminée pancréatite
J 376 III simple non Dégénérative mélanome
Un patient avec une endocardite aigüe est décédé à 96 jours d’un ARDS d’origine infectieuse
alors qu’il était en rééducation neurologique suite à une hémiplégie secondaire aux emboles
septiques qui avaient motivé l’intervention mitrale en urgence (endocardite à staphyloccoque
aureus). Il avait quitté le service de chirurgie cardiovasculaire sans signe d’insuffisance
cardiaque et sans récidive d’embolisation neurologique.
Le patient victime d’une rupture d’anévrysme, devait se faire opérer de l’aorte abdominale qui
mesurait 9 cm de diamètre.
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Mortalité globale
14 patients sont décédés au cours de notre suivi.
Tableau  51 : Récapitulatif de tous les décès par classe NYHA et causes
NYHA intrahospitalier causes cardiaques causes non cardiaques total
I 0     0 1 1
II 0     0 0 0
III 2     1 1* 4*
IV 4     3 2 9
Total 6   4 4*                   14*
* le cas de reprise qui décédera 11 mois après le remplacement n’est pas pris en compte
Mortalité en fonction de la présence d’un geste associé
En intrahospitalier, 2 opérations simples ont été suivies d’un décès (1 en urgence). Les 4
autres morts durant les 30 premiers jours avaient bénéficié d’un geste associé : des PAC à 3
reprises et une opération de Bentall dans le cadre d’une endocardite pour le 4 ème.
Le taux de mortalité dans les 30 premiers jours est de 2.2% en cas d’intervention limitée à la
valve mitrale et de 8,8% en présence d’un geste associé.
Tableau 52 : Récapitulatif des décès en fonction du type d’opération
Type opération      décès  global décès < 30j décès cardiaque décès NC
Simple      ( 91) 7 ( 7.7%) 2 (2.2%) 1 4*
Gestes associés  (45) 7 (15.5%) 4 (8.8%) 3 0
PAC     (27) 6 3 3 0
Autres                (18) 1 1 0 0
*le cas de reprise qui décédera 11 mois après le remplacement n’est pas pris en compte
Mortalité en fonction de l’étiologie
La mortalité la plus faible se trouve dans le groupe des atteintes dégénératives. La plus grande
part de ces décès surviennent au cours du suivi et sont de causes non cardiaque (3,8%).
Le plus haut risque de décès est pour le groupe d’insuffisance mitrale d’origine ischémique
tant pendant la phase hospitalière (30%) que pour le suivi à court et moyen terme (30%) où
les patients décèdent d’une cause cardiaque (100%).
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Tableau 53 : Mortalité en fonction de l’étiologie
étiologie décès  global décès < 30j décès cardiaque décès NC
Dégénérative  (79)  5 (6.3%) 1 (1.2%) 1 (1.2%) 3 (3.8%)
Infectieuse      (20)    2 (10%) 2 0 0
RAA             (18)  0 0 0 0
Ischémique     (11)  6 (55%) 3 (27.5 %) 3 (27.5%) 0
Indéterminée   (6)     1 (17%) 0 0 1
4.4-Classe fonctionnelle NYHA
Nous avons obtenus des informations à 12 mois (± 3 mois) pour 101 des 111 patients suivis. 9
sont décédés dans les 100 premiers jours postopératoires (6 décès intrahospitaliers, 2 décès
non cardiaque et 1 décès sur insuffisance cardiaque) et un patient est perdu de vue depuis sa
sortie de l’hôpital. Les 101 patients restant se répartissent de la manière suivante: 69.3% en
classe NYHA I, 27.3% en  classe II et 3% en classe III.
Tableau 54 : Evolution de la classe fonctionnelle à 1 an
25
37
47
27
0
5
10
15
20
25
30
35
40
45
50
I II III IV
Number of pts
70
28
3 0 9 1
0
10
20
30
40
50
60
70
I II III IV death lost
Number of  pts
preoperative
            136  pts
Follow up at one year
110 pts
Functional class before and one year after mitral valve repair
  55 %   97 %
20
29
35
27
0
5
10
15
20
25
30
35
I II III IV
70
28
3
0 9 1
0
10
20
30
40
50
60
70
I II III IV death lost
Preoperative NYHA NYHA at one year
Functional cla s before and one year after MVP in 111 pts
    55 %    
63
Sur les 3 cas en classe NYHA III, un patient a temporairement péjoré sa classe fonctionnelle
sur un passage en fibrillation auriculaire. Une fois cardioversé et sous IEC, l’évolution a été
favorable. L’IM résiduelle reste non décelable.
Le deuxième est un patient avec une IM sévère et une fraction d’éjection fortement abaissée
(FE 25%). Il souffre d’un diabète et d’une maladie coronarienne. En novembre 1999, il est
entré sur liste d’attente de transplantation cardiaque et son IM était de grade II. En mars 2001,
date de son dernier bilan partiel prégreffe, le patient est toujours en vie.
Le troisième patient avait déjà bénéficié en 1985 de 2 pontages aorto-coronariens et avait un
status post infarctus. Au contrôle échocardiographique à 447 jours post opératoire, aucune IM
résiduelle n’était décelable. Ce patient décédera subitement 694 jours après la réparation
valvulaire mitrale  (+ pontages aorto-coronarien).
Sur ces 3 patients, un seul cas a péjoré sa classe fonctionnelle en comparaison avec les
données préopératoire, mais ceci de manière temporaire.
Tableau 55 : Descriptif des 3 patients en classe NYHA III
NYHA préop    IM préop /1 an FE préop / 1 an ATCD  type op
II     III / 0 limite inf simple*
IV     IV/ II 25% / 30% diabète PAC
IV     IV/ 0 35% / Ð sévère 2 PAC 85 PAC**
                               /  akinésie antérieure infarctus
* reviendra en classe NYHA II après cardioversion et introduction d’IEC
**fera partie des cas qui décéderont d’une cause cardiaque (694j)
Sur les patients en classe NYHA II à 1 an (28 cas), seuls 2 patients étaient considérés comme
asymptomatique avant l’intervention.
Il s’agit d’une femme opérée à 71 ans d’une IM grade III (plus 1 pontage aorto-coronarien)
d’origine rhumatismale avec une fraction d’éjection normale. La patiente est chroniquement
en fibrillation auriculaire et lors du dernier contrôle échographique à plus de 1 an, l’IM
résiduelle est considérée comme non significative.
Le second cas est un homme de 82 ans également en fibrillation auriculaire chronique avec un
status post 2 PTCA (IVA en 83 et marginale en 88) qui a été opéré d’une IM grade IV
d’origine dégénérative. La fraction d’éjection préopératoire était de 55%. L’échocardiaque à 1
an montre une IM résiduelle grade I et une FE abaissée à 40%.
Pour ces  2 cas, la péjoration fonctionnelle ne semble pas en rapport avec l’insuffisance
mitrale.
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Lors du dernier contrôle, 14 patients sont décédés, soit 5 de plus qu’après la première année
de suivi. Pour 15 patients (13.6%), le recul n’est pas supérieur à un an. 81 patients font donc
l’objet d’un suivi supérieur à 1 an.
Tableau 56 : Comparaison des classes NYHA préopératoires, à 1 an et au dernier
contrôle à plus d’un an pour 81 patients.
Stade NYHA Préop       %        à 1 an          % > 1 an         %
I 16 pts       19.7%        56 pts       69% 53 pts        65.4%
II 23 pts       28.4%        23 pts       28.4% 25 pts        30.9%
III 26 pts       32%          2 pts         2.4%   3 pts        3.7%
IV 16 pts       19.7%          -              -  -          -
Le nombre de cas signalé comme péjoré après la première année de suivi est de 6 (5.5%).
Pour les 3 cas passés de classe asymptomatique à NYHA II, l’IM résiduelle est discrète et la
fraction d’éjection dans la norme. L’augmentation de la dyspnée se fait sur plusieurs années
(6,5,3 ans post-op) et pourrait être secondaire à des comorbidités (COPD ou trouble du
rythme).
Pour les autres, la péjoration fonctionnelle est liée soit à l’apparition d’une insuffisance
cardiaque avec diminution de la FE (35%), soit à l’évolution d’une cardiopathie ischémique
sévère (PAC + Laser, FE diminuée) se dilatant progressivement et provoquant la réapparition
d’une IM stade II. Le dernier cas ne présente qu’une péjoration fonctionnelle temporaire.
Tableau 57 : Cas péjorés après la première année
NYHA grade IM FE étiologie âge comorbidité
pré /1an / > 1an pré / > 1 an pré / > 1 an         pré / > 1 an
II   / I  / II III / I N / N RAA         54 / 60 FA + PM
III  / I  / II III / 0 N / N Dég         62 / 67 PAC/ COPD
I    / I  / II II  / I N / N Endoc         64 / 67 Bentall
II  / II  / III IV / 0 N / 35% Dég         78 / 83 simple
III / II / III III / II Ð FE Isch         70 / 72 PAC + Laser
II / III / II III / 0 limite inf Indét         44 / 45 Fa transitoire
L’évolution est globalement très satisfaisante du point de vue de la classe fonctionnelle.
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4.5- Rythme cardiaque
Pour les valeurs à 1 an et plus, on se réfère aux réponses du médecin traitant ou du
cardiologue. Lorsque l’on a été contraint de se limiter à une réponse du patient, on a jugé par
l’anamnèse et les prescriptions médicamenteuses. Sur les 111 patients suivis, 10 cas (1 perdu
de vue, 9 décès avant 100 jours) ont été exclus des calculs présentés dans les tableaux ci-
dessous. Le total de patients considérés ici est donc de 101. Ces derniers ont au minimum 9
mois de suivi.
Pour simplifier l’écriture, nous parlons du rythme à 1 an, mais pour être exacte ce pointage
oscille entre 9 et 12 mois de suivi.
A noter que le cas perdu de vue était resté en rythme sinusal jusqu’à sa sortie de l’hôpital,
date des derniers renseignements le concernant.
50% des 6 décès intrahospitaliers étaient avant l’opération en fibrillation auriculaire. Les 50%
restants étaient en RSR.
2 des 3 décès à moins de 3 mois était en rythme sinusal en préopératoire, le 3 eme était en
fibrillation auriculaire. Le suivi à 10 jours des cas décédés précocement révélait 2 décès trop
précoces (J0 et J3) pour être considérés, 6 Fa (2 intermittentes) et un cas en rythme sinusal.
Tableau 58 : Rythme cardiaque lors du suivi : sur 101 patients
rythme pré op post op 1 an post op      dernier contrôle
RS 62 (61.4%) 38 (37.7%) 65 (64.3%)      65 (64.3%)**
FA 30 (29.7%) 27 (26.7 %) 21  (20.8%)*      20 (19.8%)*
Fa intermittente  5   (4.9%) 25 (24.7%)   3     (3%)        2   (2%)
Pacemaker  4   (4%)         11 (10.9%) 12   (11.9%)      14  (13.9%)***
           101                101                 101     101
*       1 cas est décédé à 9 mois post-op d’ une pancréatite
**     2 cas sont décédés (le cas de reprise et un patient qui décède à 694j)
***   3 cas sont décédés (à 862 j, 496 j et 376j post-op)
Tableau 59 : Détail sur le devenir à 1 an du rythme cardiaque préopératoire (101 pts)
Rythme préop RS à 1 an FA à 1 an fa inter à 1 an pacemaker à 1 an
62 RS  52 (83.9%) 1 3      6 (9.7%)
30 FA  9  (30%)* 19 (63.3%)      2
 5  FA intermittente  4  (80%) 1
 4  Pacemakers                                                                                                 4
101 au total -> 65           21 3                 12
*1 cas va retourner en FA par la suite
83.9% des patients en rythme sinusal avant l’opération le sont toujours à 1 an. 1 cas est passé
en fibrillation auriculaire chronique et 3 en fibrillation auriculaire intermittente. Ces 3
derniers sont en rythme sinusal stable à plus de 1 an. Les autres cas en rythme sinusal
préopératoire (9,7%) ont nécéssité la mise en place d’un pacemaker pour bradycardie sévère
ou BAV III.
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Pour les cas en Fa préopératoire, 63,3% le sont toujours à 1 an. 30% se sont cardioversés soit
spontanément, soit médicamenteusement ou par cardioversion électrique. Si on y ajoute les 4
cas de Fa intermittente préopératoire cardioversée à 1 an, le taux de cardioversion monte à
34.3%.
Une patiente en fibrillation auriculaire chronique depuis plus de 20 ans a présenté un épisode
de réponse ventriculaire rapide pour lequel elle a bénéficié de cordarone permettant un retour
en rythme sinusal 4 ans après l’intervention !
Concernant le devenir à 1 an du rythme cardiaque postopératoire, les plus grandes
modifications surviennent dans le groupe des fibrillations auriculaires intermittentes
postopératoires avec 80% d’entre elles qui deviennent sinusales au cours de la première
année.
A noter que 18 opérés ont fait un passage en FA post opératoire avant de repasser en rythme
sinusal à 1 an. Lors des ECG à plus d’un an le total se porte à 21 cas.
Tableau 60 : Détail sur le devenir à 1 an du rythme cardiaque postopératoire à 10 jours
des 101 patients
Rythme post-op. RS à 1 an FA à 1 an fa inter à 1 an pacemaker à 1 an
38 RS  36 (95%)   1 1
27 FA  8  (29.6%) 17 (63%) 1      1
25 FA intermittente 21 (80.8%)   3 (11.5%) 1
11 Pacemaker                                                                                                11
101 au total 65 21 3    12
Les cas de Fa intermittente décelés à 1 an sont en rythme sinusal au dernier contrôle.
1 cas de Fa s’est cardioversé à plus de 1 an. Les cas en rythme sinusal restent stables pour la
plus grande part à l’exception de 2 cas qui sont passés en Fa (1 intermittente) et d’un cas qui a
nécessité un pacemaker.
Tableau 61 : Détail du rythme entre le suivi à 1 an et le dernier contrôle (D) : 101 pts
Rythme à 1 an RS  (D) FA (D) fa intermittente (D) pacemaker (D)
65 RS 61 (93.8%)*   1 1      1
21 FA   1            19 (65.4%) ** 1***           1
 3  FA intermittente   3 (100%) 
12 Pacemaker                                                                                                12
101 au total 65 20 2    14
*      2 cas sont décédés (le cas de reprise et un cas qui décède à 694 jours)
**   1 cas est décédé à 9 mois post op d’une pancréatite
***  retour en rythme sinusal après 4 ans (pas assez de recul pour dire que la cardioversion n’est pas simplement
        transitoire)
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Résumés en graphique des changements de rythme entre le préopératoire, le
postopératoire immédiat et à 1 an concernant 101 patients.
Préop J 10 1 an
35 36
      2                 8
                                                   1
4 1
21 17
                                                                                                           21         1
2          18 1
                                                                                                  3
                                    2                                                      1 5
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Après avoir séparé les patients en deux groupes selon leur classe fonctionnelle, on compare le
rythme cardiaque préopératoire avec celui retenu lors du dernier contrôle. Au vu du petit
nombre de patient, on ne peut que déduire des tendances. Néanmoins on dénombre davantage
de cardioversion de fibrillation auriculaire en rythme sinusal (6/17 soit 35% versus 2/13 soit
15%) et moins d’implantation de pacemakers définitifs (3/47 soit 6.4% versus 7/54 soit 13%)
pour les patients en classe fonctionnelle NYHA I-II. Si on inclut les cardioversions de
fibrillations auriculaires intermittentes les chiffres sont de 42% (8/19) contre 25% (4/16).
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Le tableau 62 permet d’observer une augmentation de 10% du nombre de patient NYHA I-II
en rythme sinusal lors du dernier contrôle par rapport au rythme préopératoire. Pour les
patients NYHA III-IV, l’amélioration est plus modeste (4%). La diminution du nombre de
patient en fibrillation auriculaire est également plus marquée pour les patients les moins
symptomatiques (diminution de 15% contre 5,5%)
Tableau 62 : Evolution du rythme cardiaque selon la classe fonctionnelle
Rythme NYHA I-II     NYHA III-IV
    Preop       dernier contrôle       preop         dernier contrôle
RS 28 (59.6%)     33 (70%)      34 (63%) 32 (59%)
FA 17 (36.2%)     10 (21%)      13 (24%) 10 (18.5%)
Fa intermittente 2       1        3   1
Pacemaker                0                           3 (6%)              4 (7.4%)               11 (20.4%)
Total 47     47      54 54
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4.6-Accidents hémorragiques
Les accidents hémorragiques survenus au cours de l’hospitalisation en chirurgie
cardiovasculaire et aux soins intensifs sont décrits dans le paragraphe 3.2 Complications post-
opératoires.
Au cours du suivi un seul événement hémorragique est relevé. Un patient sans indication
évidente pour une anticoagulation thérapeutique (rythme sinusal, bonne fonction cardiaque
plus de 3 mois après l’intervention, absence d’HTAP sévère) a présenté une hémorragie
digestive basse dans le cadre d’une diverticulose. Depuis lors, il est sous aspirine 100 mg sans
récidive de saignement.
Le taux d’événements hémorragiques majeurs constatés dans l’unité de chirurgie
cardiovasculaire et au cours du suivi est de 3.6%. Un seul cas a nécessité une intervention
chirugicale en urgence. Aucun événement n’a été fatal.
Tableau 63 : Récapitulatif des événements hémorragiques (> 48h post-opératoire)
Date     rythme à T0 étiologie type op Anticoag      précisions
J5 RSR Dégénératif simple Liquémine    hématurie macro
J7 RSR Dégénératif simple AVK          hémorragie surrénales
J9 RSR Endocardite simple AVK          UG -> sclérothérapie
J16 RSR Ischémique PAC AVK          Billroth en urgence
J172 RSR Dégénératif simple AVK *         HDB (diverticulose)
*indication au sintrom pas claire 
4.7-Accidents ischémiques
Nous avons dénombré 4 accidents ischémiques, soit chez 3,6% des 111 patients suivis. La
survenue des événements est assez tardive.
Tableau 64 : Récapitulatif des accidents ischémiques
Date NYHA préop       étiologie type op        rythme      anticoag    précisions
J 193 IV      Isch simple FA       AVK AVC
J 484 IV      Dég 3 PAC FA*       aspirine     AVC occ D
J 661 II      Dég PAC             RSR ***   aspirine     AVC parieto-occ D **
J 821 III      Dég simple RSR       aspirine AVC****
*      patient porteur d’un pacemaker déjà avant l’intervention en raison d’un BAV III avec fibrillation
         auriculaire, le sintrom a été arrêté 6 mois après la réparation valvulaire mitrale, puis repris après l’AVC.
**     AVC secondairement hémorragique
***   passage en fa après l’intervention
**** L’étiologie retenue par les cardiologues est une origine cardio-embolique sur une valve remaniée posant
         l’indication à une anticoagulation par AVK pour la suite.
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4.8-Données échocardiographiques
Sur les 111 patients suivis, 9 sont décédés dans les 3 premiers mois. Les 102 patients restant
ont bénéficié dans 86.3% d’un premier suivi échographique se situant en moyenne 383 jours
après l’intervention (médiane 369 jours). 14 patients n’ont donc pas eu de suivi
échocardiographique. Les résultats révèlent 65% de régurgitations non significatives, 27% de
grade I et 8% de grade II (dont 25% sont considérées comme I-II).
Tableau 65: Evolution échocardiographique du grade de l’IM par rapport aux
échocardiographies de sortie (S)
Grade à 1 an total Grade 0 (S) Grade I (S) Grade II (S)
0 49 35 14 -
I 22 10 12 -
II   7  3  3 1
0  8*  6  2
I  2*  1  1
* n’ayant pas d’échocardiaque de sortie ils sont comparés à celui en fin d’intervention, ce qui ne devrait pas
   modifier les résultats.
Les 7 cas avec une IM grade II sont décrits avec précision dans le tableau ci-dessous. La
majorité avait une atteinte dégénérative et 2 des lésions ischémiques. Par rapport au collectif
total, on s’aperçoit que parmi ces 7 patients il y a une plus grande proportion des cas de
prolapsus du feuillet antérieur par rapport à ceux avec une atteinte du feuillet postérieur (9%
contre 1%).
Tableau 66 : Les 7 cas avec une régurgitation grade II au premier contrôle
échographique à disposition
Pt           grade pre-op    IM per op        IM 10j       IM 1 an        NYHA        FE 10 J      Etiol  Prolapsus
    Pré-op     1 an
3    IV   I 0 II  (1038j)     IV         II         limite inf         D   Post
18    IV   0 I II    (386j)     III         II*    N     D    Ant
75    III   I I I-II  (530j)    IV              I N     I    A+P
80    III   0 0 II     (175j)    III         II 20%           I    0
83    IV   0 0 II     (573j)        I          I          limite inf        D    Ant
95**    III   I II II     (398j)     II         II 45%          D    Ant
103    IV   I 0 I-II  (164j)     II         II          limite inf      RAA       0
*  ce cas va se péjorer du point de vue grade échographique et classe NYHA -> sera repris à 29 mois
** ce cas avait déjà une IM résiduel modérée à 10 jours
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Les 14 cas qui n’ont pas eu de suivi échographique ont tous amélioré leur classe fonctionnelle
à 1 an (sous réserve du patient perdu de vue). Il n’y a qu’une patiente pour laquelle on se
doute que le résultat échographique est peu satisfaisant et que l’insuffisance mitrale résiduelle
a dû rester de grade III. En effet, elle présentait déjà une insuffisance mitrale résiduelle
modérée à sévère en postpératoire immédiat. Cette patiente a fait l’objet d’une description
détaillée dans le paragraphe 2.4 Données échocardiographiques peropératoires
Tableau 67 : les 14 cas sans échographie de contrôle à 1 an
Patients IM pre-op IM per-op IM à 10 j NYHA pre-op      NYHA 1 an
5 III 0 NF I I
12 IV 0 0 III I
22 IV 0 0 IV I
25 IV 0 NF* II Perdu
39 IV 0 0 IV I
49 IV 0 0 III II
66 III 0 I III II
84 IV 0 I I I
88 III III NE** III I
111 III I NF II I
117 IV 0 0 I I
118 IV I 0 I I
119 IV I NF II I
121 III 0 I III I
*   NF : non fait
** NE : non évaluable
Résumé de ces 14 cas
Grade pré op Grade per op Grade post op
0 10 pts 7 pts
I   3 pts 3 pts
II
III 5 pts  1 pt
IV 9 pts
NF 3 pts
NE 1 pt
Ces 14 cas, au vu des 2 tableaux ci-dessus, ne devraient pas modifier significativement nos
résultats.
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V-DISCUSSION
Pourquoi privilégier la réparation par rapport au remplacement valvulaire ?
Avant la description des techniques de réparation de Carpentier (3), la réparation mitrale était
pratiquée, mais les chirurgiens lui préféraient le remplacement valvulaire en raison des doutes
quant à la reproductibilité des gestes, à leur fiabilité et à la longévité du résultat. En 1971
Carpentier et col (3) proposaient leur classification et leur approche fonctionnelle. Depuis lors
de très nombreux travaux ont comparé les diverses techniques. La littérature est riche en
études qui montrent parfois un avantage important pour la réparation (14-17) ou alors des
différences limitées (18-19). Ces différences d’opinions sont la conséquence de la variété des
techniques utilisées et de l’étude de population hétérogène mélangeant adultes et enfants ainsi
que les différentes étiologies et types d’insuffisance mitrale. Les résultats les plus satisfaisants
sont obtenus par les chirurgiens qui utilisent les techniques décrites par Carpentier. Aux Etats-
Unis, les chirurgiens ont tardé à adhérer aux techniques de Carpentier et pratiquaient des
annuloplasties sans anneau prothétique.
Quelques études méritent que l’on s’y attarde. En 1984 Perier et col (14) de Broussais
publient dans Circulation les résultats concernant 4 groupes de 100 patients opérés par la
même équipe sur une même période (janvier 1974 et décembre 1977). Ils comparent des
patients qui ont bénéficié de manière non randomisée soit d’un remplacement par une valve
de Starr, de Björk ou par une bioprothèse soit d’une réparation valvulaire mitrale avec un
suivi moyen de 6,1 ans. A noter qu’il n’y avait pas de différence statistiquement significative
au moment de l’opération entre les 4 groupes concernant l’âge, la classe NYHA, l’étiologie,
le type de dysfonction mitral et le rythme cardiaque. La mortalité hospitalière est nettement en
faveur de la réparation avec 2% contre 12-13% pour les remplacements. Lors de plastie,
aucun cas de décès à 30 jours n’est lié à la valve alors que pour les prothèses, on atteint un
taux de mortalité hospitalière liée à la valve de 16 à 50%. L’avantage pour la réparation
concernant la survie à 7 ans est statistiquement significatif (réparations : 82±9,2%,
bioprothèses : 56±11%, Starr : 61±10,2%, Björk : 60±10%). Il n’y a en revanche pas de
différence entre les 3 types de valve. Le taux de réintervention est similaire entre les 4
groupes. La survie sans événement thromboembolique à 7 ans est nettement favorable pour
les réparations (96±1.2%) et les bioprothèses (94±4.9%) par rapport aux valves mécaniques
(Starr : 70± 10.6%, Björk 68±10.4%). Les résultats de cette étude font partie des premières
confirmations incontestables de la supériorité de la plastie mitrale même à 7 ans.
Cette étude est actuellement relativement ancienne et compare des valves mécaniques qui ne
sont plus utilisées de nos jours. Des progrès ont également été réalisés dans la conception des
valves mécaniques. Comme on peut s’y attendre, la comparaison des résultats avec des valves
modernes restent favorables aux réparations. Langanay et col (20) en 1999 rapportent les
résultats à long terme des remplacements valvulaires avec la prothèse Carbomedics et Grossi
et col (21) publient en 1998 une étude comparative entre 514 remplacements par une valve
mécanique de type St Jude en position mitrale et 725 réparations selon Carpentier.
L’étude sur les Carbomedics ne comprend que 42 interventions sur la valve mitrale, les autres
sont soit des doubles remplacements, soit des remplacements en position aortique. Si on ne
s’intéresse qu’aux 42 cas en position mitrale, on trouve un taux de mortalité hospitalière de
4,8%, d’accident thromboembolique de 7,1%, d’accident hémorragique de 4,8% et de reprise
précoce de 4,8% (reprise précoce + tardive : 9.5%).
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L’étude concernant les prothèses St Jude permet plus facilement de comparer les résultats
opératoires de valves mécaniques plus récentes avec des réparations, même si le collectif n’est
pas totalement superposable. La mortalité hospitalière pour les remplacements et les
réparations est respectivement de 7,2 et 5,4%. Si on se limite aux interventions pratiquées
uniquement sur la valve mitrale, le taux de mortalité hospitalière pour 118 remplacements est
de 2,5% alors qu’il est de 2.2% pour  412 réparations.
Ross (22) résume jusqu’en 1997, les résultats de toutes les études concernant des réparations
valvulaires sans distinction d’âge, de techniques ou de présence de gestes associés. La
mortalité hospitalière pour les atteintes dégénératives oscille entre 0 et 2%, alors que pour les
cas ischémiques elle va de 7 à 26%. Si on considère les séries de remplacement valvulaire, à
l’exception des cas ischémiques, on constate des valeurs de mortalité hospitalière de 3 à 18%.
Une des raisons évoquées pour ce net avantage de la réparation est la conservation de
l’appareil sous-valvulaire permettant de diminuer la perte de la fonction ventriculaire décrite
lors du remplacement. La différence de sévérité des atteintes entre les différentes méthodes
chirurgicales (patient avec atteinte plus sévère dans le groupe des remplacements) peut
également jouer un rôle. Malgré la conservation de l’appareil sous-valvulaire en cas de
remplacement, la plastie mitrale reste supérieure (18). Le remplacement valvulaire sans
préservation de l’appareil sous-valvulaire devrait pratiquement ne jamais être réalisé, sauf
peut être en cas de maladie rhumatismale où l’importance des lésions empêche de l’épargner.
Enriquez-Sarano en 1995 a effectué une analyse multivariée (23) pour éviter les biais
provoqués par les différences de groupe. Il montre que la réparation est un facteur favorable
prédisant une mortalité opératoire inférieure et une meilleure survie à long terme avec moins
de décès liés à une dysfonction ventriculaire.
Indépendamment de la meilleure conservation de la fonction ventriculaire et des meilleurs
résultats immédiats, l’approche conservatrice offre encore des avantages. Carpentier et son
équipe (1) ont montré l’excellente stabilité des résultats à long terme et à très long terme soit à
plus de 20 ans (24) ainsi que le faible taux de réintervention. Les reprises n’augmentent
généralement pas le taux de mortalité (25). Les réinterventions pour fuite résiduelle
s’effectuent souvent lors de la première année. Elles sont alors la conséquence d’une erreur
technique ou d’une mauvaise évaluation du résultat peropératoire. L’apport de
l’échocardiographie peropératoire a permis une amélioration significative de l’évaluation du
résultat de la plastie. Cette évaluation immédiate est fiable malgré des conditions
hémodynamiques modifiées par l’anesthésie générale.
Les accidents thromboemboliques sont également diminués. Carpentier (1) dans sa série
rapporte une survie sans événement thromboembolique de 93,97 ± 2,3%  et un taux linéaire
de 0,4% patient-année. La réparation au contraire du remplacement valvulaire ne présente pas
de surface thrombogène. Le fait de conserver l’appareil sous-valvulaire et de mieux préserver
la fonction ventriculaire contribue aussi à diminuer la thrombogénicité de la réparation.
Le risque d’endocardite postopératoire est inférieur avec une survie sans endocardite de
96,6±1,82% (1). L’hémolyse peut exister, mais de manière plutôt exceptionnelle et le plus
probablement lorsque la réparation est techniquement incorrecte.
L’absence d’indication valvulaire à une anticoagulation au delà de 2-3 mois et la possibilité
de cardioversion surtout des fibrillations auriculaires récentes et de 20% des fibrillations
auriculaires anciennes (23) est un apport très intéressant tant du point de vue des risques de
morbidité ou de mortalité, mais également d’un point de vue de qualité de vie et de coût en
permettant d’éviter des prises de sang et une médication régulières.
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Dans la littérature, on retrouve le fait que si les patients sont en fibrillation auriculaire, on est
moins enclin à réparer surtout s’il s’agit d’une atteinte rhumatismale ou ischémique. 2
arguments vont à l’encontre de cette attitude. Premièrement le degré d’anticoagualtion pour
une fibrillation auriculaire (INR entre 2 et 3) voire dans le cadre d’une atteinte ischémique
n’est pas le même qu’après un remplacement valvulaire par prothèse mécanique (INR entre 3
et 4.5). Deuxièmement, après chirurgie de la valve mitrale, des cas de cardioversion de
fibrillation auriculaire de très longue durée sont décrits dans la littérature (26). Dans notre
collectif, une patiente en fibrillation auriculaire depuis plus de 20 ans a pu être cardioversée
par de la cordarone lors d’une hospitalisation pour fibrillation auriculaire rapide 3 ans après sa
réparation valvulaire. De plus, comme l’a montré l’équipe d’Enriquez-Sarano (27) on peut
avoir recours à la procédure de Maze, efficace pour éliminer des fibrillations auriculaires
chroniques. A 3 mois dans le groupe avec la procédure de Maze, 76% des fibrillations
chroniques étaient en rythme sinusal alors que dans le groupe contrôle il n’y avait que 18.5%.
Pour la survie à 2 ans sans fibrillation auriculaire dans le groupe avec la procédure de Maze,
les chiffres étaient de 74±8% opposés aux 27±7% du groupe contrôle.
Il existe également un avantage financier pour lequel peu d’études ont été faites. A l’Hôpital
Universitaire de Genève, nous avons revu tous les cas d’insuffisance mitrale et constaté en
faveur des réparations une mortalité hospitalière abaissée à 2,6% (versus 13.4%), des temps
de CEC et d’ischémie significativement plus courts ainsi que des séjours aux SIC plus brefs
(2,1±0.7% versus 3.2±2.7% p=0.05). Barlow et col (28) à Cambridge ont trouvé une durée de
séjour plus courte pour la réparation que pour le remplacement sans préservation de l’appareil
sous-valvulaire. Néanmoins, ils concluent que pour parler d’avantage financier de la plastie
mitrale, l’argument de poids à considérer est la différence de prix entre une valve prothétique
et un simple anneau (environ 3000 Frs de différence). En effet, il est difficile de comparer les
durées de séjour entre des patients ayant bénéficié d’un remplacement ou d’une réparation
valvulaire mitrale, ces derniers étant facilement plus jeunes et moins malades. Il existe
cependant encore un autre argument financier en faveur de la réparation : le probable arrêt de
l’anticoagulation thérapeutique, traitement nécessitant des contrôles fréquents. En 1995 le
coût de l’anticoagulation était estimé aux USA à 800 $ par an (29). D’un point de vue
strictement économique, la réparation valvulaire devrait être favorisée comme traitement
chirurgical des pathologies mitrales.
Maintenant que nous avons discuté de manière générale les avantages de la réparation sur le
remplacement valvulaire mitrale, nous allons nous intéressé aux spécificités rencontrées en
fonction des principales étiologies en se basant sur notre collectif et la littérature.
A noter que dans notre collectif tout venant, la mortalité hospitalière est de 4,4%. Aucun des
décès hospitaliers n’est réellement lié à un problème valvulaire. Le taux de mortalité
hospitalière lors d’intervention en urgence est de 25% alors qu’il n’est que de 2,4% pour une
intervention en électif. La mortalité impliquant les interventions limitées à la valve mitrale est
de 2,2%. La survie globale est de 95.6% à 30 jours et de 91% à 1 an (95% IC : 83-95%).
Lors du suivi, on a recensé 8 décès dont 4 d’origine non cardiaque. 75% des patients décédés
d’une cause cardiaque avaient une maladie coronarienne traitée chirurgicalement. Le taux de
reprise est de 0,7% au cours du suivi médian de 2 ans. A 1 an,  97% des patients sont en
classe fonctionnelle NYHA I ou II. 3 cas sont en classe NYHA III : 2 ont une maladie
coronarienne avancée et une insuffisance résiduelle non significative et le troisième cas est
passé transitoirement en classe NYHA III suite à des problèmes rythmiques.
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Les atteintes dégénératives
Comme on pouvait s’y attendre pour un pays d’Europe, dans notre collectif, les atteintes
dégénératives prédominent avec 80 patients (59% du collectif) d’une moyenne d’âge de 67,6
ans (41-88 ans). Tous souffraient d’une insuffisance mitrale pure. 11% avaient un prolapsus
des deux feuillets, 70% uniquement du feuillet postérieur et 19% un prolapsus limité au
feuillet antérieur. Les résultats sont excellents. La mortalité hospitalière est faible : 1,2%, soit
un cas opéré en électif sans geste associé qui est décédé d’une CIVD. La mortalité cardiaque à
moyen terme est également de 1,2% avec un cas de mort subite 27 mois après l’intervention.
Le seul cas de reprise de notre collectif global fait partie du groupe des dégénératifs. On avait
constaté lors de l’analyse des lésions peropératoires un prolapsus du feuillet antérieur sans
lésion de cordage qui avait bénéficié d’une transposition de cordage et d’une plastie de
glissement. A 30 mois, une récidive d’insuffisance mitrale sur fuite au niveau de la
commissure postérieur est diagnostiqué. On peut considérer qu’il ne s’agit pas d’une faute
technique vu que la reprise a été effectuée plus de 30 mois après l’intervention.
Selon l’équipe de Carpentier en 1990 (1), 95% des lésions dégénératives sont réparables. En
considérant toutes les interventions mitrales du Dr. Kalangos entre 1994 et fin 2000 (41
remplacements et 136 réparations), 97,5% des insuffisances mitrales dégénératives ont pu être
réparées. Les cas qui compromettent la plastie mitrale lors d’une atteinte dégénérative sont en
général ceux qui présentent des calcifications importantes annulaires ou un prolapsus de la
région commissurale. L’expérience du chirurgien et les connaissances de l’anatomie
valvulaire permettent parfois d’éviter l’implantation d’une valve prothétique. Le cas d’une
patiente de 86 ans, en classe NYHA II, opérée d’une insuffisance mitrale sur maladie de
Barlow de grade III préoperatoire mérite d’être cité. En effet, l’analyse des lésions
peropératoire montrait un prolapsus du segment médian du feuillet postérieur classique mais
avec un anneau postérieur complètement calcifié. Après la résection quadrangulaire, il était
impossible de réaliser une plicature de l’anneau. Dès lors une plastie de glissement vers le
milieu de la zone réséquée avec un patch (péricarde bovin) de renforcement et un anneau de
Carpentier ont permis d’obtenir une valve continente et d’éviter ainsi un remplacement
valvulaire. Les échocardiographies tant peropératoires que postopératoires (à 10 jours)
montrent une fuite résiduelle de grade I.
La supériorité de la réparation pour cette étiologie est unanimement reconnue. 2 questions
peuvent se poser lors d’une étiologie dégénérative : 1) peut-on s’attendre au même résultat
selon le feuillet valvulaire touché ?  2) à quel moment intervenir chirurgicalement en cas
d’insuffisance mitrale sévère ? Cette dernière sera abordée dans le paragraphe des indications
opératoires.
L’analyse des valves mitrales souffrant de lésions dégénératives montrent que dans l’immense
majorité des cas, l’insuffisance est due à un prolapsus du feuillet postérieur. Les techniques
chirurgicales ont fait leur preuve pour la réparation de ce prolapsus. En cas d’excès de tissu,
on pratique une plastie de glissement dont l’efficacité à été décrite par Périer (30). En
l’absence d’excès de tissu, la technique habituelle est la résection quadrangulaire associée à
une plicature de l’anneau et à l’implantation d’un anneau prothétique.
Périer et col en 1998 (31) ont publié d’excellents résultats sur 159 réparations d’une atteinte
isolée du feuillet postérieur (avec 150 cas d’étiologie dégénérative). Dans cette série, la
mortalité hospitalière est nulle. 98% des contrôles échographiques avant la sortie sont
satisfaisants avec un cas décelé de SAM de faible importance. A 6 ans 81±11% des patients
sont indemnes de toute complication et 95±5% sont indemnes de réopération.
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L’équipe de la Mayo Clinic en 2001 dans Circulation (32) rapporte ses résultats à plus de 15
ans sur 917 interventions mitrales pour prolapsus valvulaire pure dont 56% touchent le
feuillet postérieur ( 679 réparations, 238 remplacements dont 48% de bioprothèse). A noter
que le groupe remplacement est significativement plus symptomatique que le groupe
réparation. Néanmoins après ajustement pour les différentes variables dont la classe NYHA,
la réparation valvulaire mitrale est un facteur indépendant de meilleure survie (RR 0,61, 95%
CI : 44%-85% ; P=0,0034). En revanche, il y n’a pas de différence significative pour le taux
de réintervention entre les réparations et les remplacements à 5, 10 et 15 ans .
Tableau 68 : Survie à 5, 10 et 15 ans après remplacement vs plastie mitrale lors d’une
atteinte du feuillet postérieur . Mayo Clinic Circulation 2001 (32)
Temps Réparation Remplacement
à 5 ans 85±2% 65±5%
à 10 ans 70±3% 49±5%
à 15 ans 41±5% 31±6%
Survie à 5, 10 et 15 ans après remplacement vs plastie mitrale lors d’une atteinte du
feuillet antérieur et des 2 feuillets . Mayo Clinic Circulation 2001 (32)
Temps Réparation Remplacement
à 5 ans 87±2% 74±4%
à 10 ans 63±3% 49±4%
à 15 ans 42±8% 31±5%
Les atteintes du feuillet antérieur sont plus délicates à réparer. Elles représentent 1/3 des
lésions rencontrées en cas d’IM sévère (33), ce qui correspond au pourcentage d’atteinte du
feuillet antérieur trouvé dans notre collectif. Il existe une plus grande variété de technique
pour réparer le feuillet antérieur.
La série de la Mayo Clinic (32) montre pour les prolapsus du feuillet antérieur et des 2
feuillets, comme pour les prolapsus du feuillet postérieur, une meilleure survie dans le groupe
réparation par rapport au groupe remplacement (cf tableau 68). Il n’y a pas de différence pour
la survie entre les atteintes du feuillet antérieur ou postérieur. En revanche, ils rapportent
davantage de réintervention pour les atteintes du feuillet antérieur (RR 2,5, 95% CI : 1,48 à
4,27, P=0,0006). A noter cependant que le taux de reprise a diminué significativement entre
les années 80 et 90. Le taux de reprise avancé à 10 ans pour les prolapsus du feuillet antérieur
est de 10%, taux superposable à celui obtenu il y a 10 ans pour une atteinte du feuillet
postérieur. Les taux de reprise se sont donc améliorés dans les deux cas de figure.
Grossi et col (6) publiaient en 1995 une étude concernant 156 cas de réparation du feuillet
antérieur. Ils ont effectué 50% de plastie d’enfouissement, 28% de résection triangulaire, 27%
de resuspension du feuillet par des cordages secondaires et 17% de transposition de cordage
venant  du segment postérieur. Leur mortalité opératoire était de 2,5% sur les cas sans gestes
associés et de 3,8% avec gestes associés (PAC ou autres valves). Dans leur collectif total de
réparation, ils ne trouvent pas un taux significativement différent de reprise entre les cas avec
atteinte du feuillet antérieur (8,3% soit 13 cas sur 156) et ceux sans atteinte du feuillet
antérieur (7,5% soit 30 cas sur 402). Ils n’ont pu mettre en évidence de différence statistique
sur l’incidence de réopération suite aux différentes techniques utilisées.
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En revanche, Smedira et col (5) eux ont montré en 1996 la supériorité du transfert de cordage
sur la plastie d’enfouissement avec une survie sans réopération respectivement de 96% et de
74% à 5 ans. La plastie d’enfouissement a de moins bons résultats, car le cordage raccourci
reste fragile et se rompt facilement une seconde fois. La technique de transfert de cordage,
elle, est reproductible et durable. Une alternative au transfert de cordage (non utilisée à
Genève) est d’utiliser des cordages en polytetrafluoroethylène (PTFE) pour remplacer un
cordage rompu du feuillet antérieur.
Les atteintes du feuillet antérieur ne doivent plus être un frein à la réparation. Les résultats
relatés dans la littérature sont soit en nette amélioration – pour l’équipe de la Mayo Clinic qui
considère dans le même groupe les atteintes du feuillet antérieur et celle des 2 feuillets - soit
superposables aux résultats des plasties du feuillet postérieur. Néanmoins, vu le grand nombre
de techniques chirurgicales pour la réparation du feuillet antérieur et leur plus grande
difficulté, l’expérience opératoire est primordiale pour les appliquer à bon escient et ainsi
obtenir de bons résultats.
Les atteintes rhumatismales
Dans notre collectif, nous avons 19 patients de 20 à 79 ans (moyenne d’âge 50 ans) qui ont
bénéficié d’une intervention dans le cadre d’une atteinte rhumatismale. 4 sont des reprises
après commissurotomie percutanée ou à ciel ouvert. 47% se présentent sous forme
d’insuffisance mitrale, 53% sous forme de maladie mitrale à prédominance d’insuffisance à
l’exception de deux cas. Aucun patient n’est décédé et aucun événement n’est survenu
pendant l’hospitalisation ou lors du suivi.
Ces résultats sont excellents, mais il s’agit d’un petit collectif avec un suivi médian de 2 ans et
une analyse des lésions valvulaires peropératoires qui montrent peu de calcifications. Il s’agit
donc de cas favorables à la réparation avec une moyenne de 3,3 gestes opératoires.
Dans la littérature, lors d’atteinte rhumatismale, les résultats à long terme ne sont pas aussi
satisfaisants que pour les autres étiologies. En effet, on craint une récidive par progression de
la maladie. Gillinov et col (34) qui ont étudié les 81 reprises survenues dans leur collectif à la
suite d’une plastie mitrale effectuée entre 1986 et 1994 concluent que pour les lésions
rhumatismales les reprises sont nécessaires à la suite de la progression de la maladie
(rétraction et fibrose des feuillets) dans 87% des cas, alors que pour les étiologies
dégénératives l’échec est lié à une erreur technique dans 70% des cas.
Grossi et col en 1998 (21) mettent en évidence un avantage de la réparation sur le
remplacement par valve de St Jude dans leur collectif entier comprenant toutes les étiologies.
Lorsqu’ils considèrent uniquement le groupe des atteintes rhumatismales, ils ne rélèvent pas
de différence significative entre les 2 groupes pour la survie sans mortalité cardiaque à long
terme ou sans reprise. Cependant en faisant une analyse multivariée discutable sur un petit
collectif, ils trouvent : une survie sans mortalité cardiaque à long terme et une survie sans
réopération à 8 ans en défaveur des plasties.
Par la suite Yau et col en 1999 (25) à Toronto étudient rétrospectivement 563 cas (1978 à
1995) de pathologies mitrales rhumatismales ayant bénéficié de remplacement par valve
mécanique (n : 269), par bioprothèse (n : 162) et de réparation (n :142). La mortalité
hospitalière pour les réparations est de 0,7%. Les survies à 5 et 10 ans sont défavorables aux
remplacements (accidents hémorragiques et thromboemboliques). Par une régression de Cox,
les facteurs prédictifs d’une moins bonne survie à long terme sont l’âge avancé, la présence
d’une maladie coronarienne et une classe fonctionnelle NYHA élevée. En revanche, le type
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de pathologie mitrale n’a pas d’influence. La réparation est un facteur prédictif permettant
d’obtenir une mortalité d’origine cardiaque abaissée. La survie sans événements
thromboemboliques est excellente dans le groupe des réparations contrairement à la survie
sans reprise qui présente un taux de 72% à 10 ans. Lors des reprises (23 cas), la mortalité
opératoire est nulle ce qui n’augmente finalement pas le risque de mortalité de la réparation.
A noter que par pathologie la survie à 5 ans sans reprise est de : 93±2.9% pour les sténoses,
de 82±8.1% pour les insuffisances et de 94±5.4% pour les maladies mitrales. Sur les 37% qui
ont nécessité une reprise dans la catégorie des insuffisances réparées, 81% l’ont eu dans la
première année de suivi.
Tableau 69 : résultats de l’étude Yau  et al (25)
Survie          Groupe réparation       Groupe bioprothèse      Groupe remplacement
totale à 5 ans 97±1.8%  83±3% 88±2.2%
          10 ans 88±4.5%  70±4.4%. 73±6%
sans reprise à 5 ans 87±3% 94±2.1% 96±1.4%
        à 10 ans 72±5.3% 69±5.4% 95±1.8%
sans év thromboembol
          à 5 ans 93±2.3% 94±1.9% 89±2.5%
          à 10 ans 93±2.3% 93±2.3% 72±6.7%
morbidité liée aux
valves à   5 ans 86±3.1% 91±2.5% 87±2.8%
           à 10 ans 71±5.3% 62±5.4% 64±6.3%
Les cas doivent être bien sélectionnés pour obtenir de bons résultats. La réparation ne devrait
pas être effectuée pour les patients chez qui il persiste une activité rhumatismale. En cas de
calcifications majeures ou de remaniement important soit du tissu valvulaire soit de l’appareil
sous valvulaire, il faut remplacer la valve. La simple présence de calcification n’est pas une
contre-indication absolue à la réparation. En revanche, comme le signale Sousa et col (35) la
rigidité du feuillet antérieur et son manque de mobilité particulièrement en présence d’un
feuillet de petite surface sont autant d’éléments qui compromettent la possibilité de réparer.
Selon Carpentier 70% des cas d’atteinte rhumatismale (1) peuvent être réparés et les causes
d’échecs se répartissent comme suit :16% de dilatation annulaire pour laquelle on peut mettre
un anneau, 16% de sténose valvulaire que l’on peut essayer d’éviter en s’efforçant
d’implanter un anneau de grande taille et d’effectuer une extension de feuillet si nécessaire
avec du péricarde traité par du glutaraldehyde, 32% de rétraction de feuillet, 36% de
prolapsus de feuillet.
Si les lésions anatomiques se prêtent à la réparation, il faut la privilégier spécialement chez les
patients jeunes et les femmes en âge d’avoir des grossesses. Ceci au vu des bénéfices de
survie sans événements à long terme (moins d’accident thromboembolique et hémorragique).
Avec un risque opératoire très faible même lors de la reprise, il semble que l’on peut se
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permettre de prendre le risque d’une réopération si on évite d’autres complications dans
l’intervalle.
Les études englobent des patients des années 80. Depuis lors les causes d’échecs ont été
identifiées et les patients sont mieux sélectionnés et traités sur le plan technique. Les résultats
devraient également suivre. Dans l’étude de Grossi (21), ils citent une de ses anciennes séries
avec une survie à 5 ans sans réopération de 77,4%, alors qu’ils montrent en 1998 une survie à
8 ans sans réopération de 85,6%.
Les endocardites
Dans notre collectif, nous avons 20 cas d’endocardite d’une moyenne d’âge de 53 ans (28-86
ans) qui sont tous des insuffisances mitrales avec 20% de pathologies dégénératives sous-
jacentes clairement identifiées. La moyenne du nombre de geste était de 2,5 par patient. Pour
5 cas, nous avons évité l’implantation d’un anneau : une fois en raison de l’absence de
dilatation annulaire évidente et pour les autres suite au contexte infectieux aigu. 2 patients
(10%) sont décédés lors du séjour hospitalier (un cas d’un infarctus massif après une chirurgie
de Bentall en urgence et l’autre d’une défaillance multi-organique après une chirurgie simple
de la valve mitrale en urgence). Un troisième patient est décédé à 96 jours d’un ARDS
d’origine infectieuse. Aucune reprise ou récidive d’endocardite ne sont à signaler.
Chirurgicalement, en cas de réparation, la première étape consiste en une éradication
macroscopique de tous les tissus infectés ou inflammatoires jusqu’en zone visuellement saine
afin de pouvoir stériliser la valve et d’éviter toute récidive. A noter qu’en cas d’endocardite
fungique, il est difficile d’évaluer  la frontière du tissu sain. Faut-il dès lors privilégier le
remplacement ?  Puis la deuxième étape est la reconstruction d’une valve continente avec
l’aide d’un patch de péricarde. Un des cas de notre série a fait l’objet d’une publication en
1995 (36).
Que nous dit la littérature sur l’endocardite mitrale ?
L’intervention sur la valve mitrale est d’abord reconnue dans un contexte d’endocardite
subaigüe. La technique la plus utilisée est dans un premier temps le remplacement valvulaire.
La mise en place d’une prothèse artificielle dans un milieu infecté malgré une antibiothérapie
peropératoire est l’un des principaux facteurs responsables des complications postopératoires
(37). Une place s’est donc crée pour la plastie mitrale en cas d’endocardite d’une part suite
aux avantages classiques de la réparation (absence d’anticoagulation, moins d’événements
thromboemboliques, meilleure fonction ventriculaire) et d’autres part en raison du risque
diminué de récidive d’endocardite (8 à 20% d’endocardite (38) sur prothèse sur le suivi à long
terme), de la diminution du risque opératoire et de la meilleure survie à long terme (39-40).
La mortalité opératoire en cas de remplacement est de 9 à 34% selon les études (37-40),
tandis que pour la réparation, elle oscille entre 2.5% et 9% (39-40, 42).
Les microorganismes spécialement le staphyloccoque doré et les gram négatifs sont souvent
responsables de lésions au-delà du tissu valvulaire lui-même (abcès annulaires, anévrismes
septiques) malgré un traitement antibiotique (43). Le processus d’endocardite commence
d’habitude sur les feuillets où il reste localisé quelques temps avant de s’étendre. Une prise en
charge précoce peut diminuer l’extension et la mortalité. Des études dont celle de Dreyfuss de
l’équipe de Carpentier (39) ont étudié la prise en charge dans la phase aigüe. En effet, même
si 80-90% des endocardites mitrales répondent favorablement à un traitement antibiotique
approprié, une instabilité hémodynamique provoquée par une insuffisance mitrale importante,
des emboles septiques, le développement d’un abcès annulaire, l’apparition de trouble
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rythmique et la résistance à l’antibiothérapie peuvent conduire à précipiter le traitement
chirurgical. L’équipe de Broussais (39) a eu sur 40 cas opérés en urgence 2,5% de mortalité
hospitalière (1 cas de sepsis incontrôlable) et un cas de reprise à J10 pour insuffisance mitrale
résiduelle sans récidive d’infection. Le suivi d’une moyenne de 30 mois n’a pas montré de
récidive d’endocardite ou d’insuffisance mitrale. A noter que leurs indications opératoires se
sont élargies au cours de l’étude vu l’avantage d’une prise en charge précoce : pour les 19
premiers patients, ils demandaient 2 semaines d’antibiotiques et des hémocultures négatives,
par la suite des patients avec moins d’une semaine de traitement anti-infectieux et des
hémocultures positives étaient acceptés. Selon les mêmes auteurs, le type de microorganisme
ne devrait pas influencer la tactique vu l’absence de différence d’évolution selon les germes.
L’implantation d’anneau ne se justifie que s’il existe une pathologie valvulaire sous jacente,
mais n’augmente pas le risque d’infection, car l’endocardite aigüe épargne en général
l’anneau (39).
90% des endocardites peuvent bénéficier d’une réparation selon Carpentier. L’âge n’est pas
un facteur limitant (39). La réparation précoce évite l’extension de l’infection et laisse du
tissu plus résistant à l’infection que du matériel prothétique. La réparation est sûre en phase
aigüe et à de meilleurs résultats à long terme que le remplacement (39-40). Néanmoins il faut
privilégier le remplacement valvulaire s’il existe une destruction totale de l’appareil sous
valvulaire ou en cas d’abcès du muscle papillaire, car on ne peut jamais être sûr de l’appareil
sous-valvulaire.
En cas d’instabilité hémodynamique, la chirurgie ne doit pas être retardée. Si les patients sont
stables hémodynamiquement, les indications opératoires sont moins claires, En cas d’abcès
annulaire, de résistance aux traitements antibiotiques, de végétations de plus de 10 mm de
diamètre, la chirurgie est recommandée. L’indication se limitant à la taille des végétations est
controversée.
Dans notre petit collectif comportant des cas d’endocardites aigües, on peut considérer les
résultats comme satisfaisants sachant que les décès sont survenus chez des patients
sévèrement malades (NYHA IV préopératoire).
Les atteintes  ischémiques
Le groupe des atteintes ischémiques ne comporte que 11 patients (moyenne d’âge 62.9 ans,
intervalle de 43 à 76 ans) qui ont eu pour 91% d’entre eux des pontages aorto-coronariens
associés. Le cas qui n’en a pas eu, avait bénéficié de deux PAC trois ans auparavant sans
geste sur la valve mitrale; une insuffisance mitrale s’est péjorée avec le temps.
Malgré ce faible collectif, on peut mettre en évidence des tendances. Une mortalité
hospitalière importante avec 3 cas (27.5%), dont 1 cas décédé suite à une tamponnade
subaigüe, événement  non lié à l’atteinte ischémique. La mortalité cardiaque lors du suivi est
également élevée avec 3 cas sur un total de 4 décès cardiaques recensés.
La fréquence des atteintes ischémiques est souvent sous-estimée. En effet, lors d’une atteinte
ischémique, l’intensité du souffle est mal corrélée avec le degré d’insuffisance mitrale du fait
que la régurgitation est fréquemment centrale et l’echocardiographie transoesophagienne
peropératoire avec une hémodynamique modifiée par l’anesthésie générale sous-estime la
régurgitation vu qu’il s’agit plus d’une régurgitation secondaire à une dysfonction
ventriculaire que d’une lésion de la valve elle-même qui est fréquemment normale du point de
vue anatomique. Au cours des dernières années, on a mieux identifié les mécanismes de
l’insuffisance mitrale. Il faut d’abord faire la différence entre les atteintes aigües et
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chroniques. Les atteintes aigües sont secondaires à une rupture de pilier. La mortalité est alors
de 75% à 24h et de 95% à 48h. Pour expliquer l’insuffisance mitrale ischémique chronique,
nous sommes en présence de trois mécanismes : la dilatation souvent asymétrique de l’anneau
(prédominant au niveau de la commissure postérieure) avec perte de contraction, le
remodeling de la partie apicale du ventricule et le « valve tenting ». Ce dernier correspond au
fait que le remodeling ventriculaire provoque une traction par les cordages secondaires sur les
feuillets valvulaires qui coaptent alors dans le ventricule gauche avec une forme de tente.
L’analyse de la littérature est difficile. En effet, il s’agit souvent d’études non randomisées qui
comparent différents mécanismes d’IM, différents timing opératoire et des IM de différentes
importances. Les résultats lors de réparation en cas d’atteinte ischémique sont moins
satisfaisants que pour les autres étiologies (44-45). Les patients nécessitant une intervention
vasculaire associée à une intervention valvulaire ont un risque opératoire plus élevé que lors
de pontages aorto-coronariens seuls. La chirurgie coronarienne est elle-même plus à risque
qu’une opération valvulaire seule d’étiologie ischémique et que les opérations valvulaires non
ischémiques associées à des pontages aorto-coronariens (46). Le mauvais pronostic est
souvent lié à la sévérité de la maladie coronarienne et à la présence d’une dysfonction
ventriculaire secondaire à l’infarctus myocardique.
Dans les cas d’insuffisance mitrale modérée, de bons résultats peuvent être obtenus par
revascularisation myocardique seule (47). Une insuffisance mitrale sévère peut rarement
s’améliorer qu’avec la revascularisation chirurgicale qui permet de reperfuser les muscles
papillaires. Dès lors on a recours à la chirurgie valvulaire. Dans cette indication, l’avantage de
la réparation est moins claire que dans les atteintes non ischémiques. En 1999, l’équipe de
Berlin a comparé les 2 techniques (140 cas de réparation versus 197 cas de remplacement
avec conservation de l’appareil sous-valvulaire postérieur) pour un collectif souffrant d’une
insuffisance mitrale d’origine ischémique. Ils concluent que si on ne peut réduire la fuite
mitrale à un grade I postopératoire, l’évolution est défavorable par rapport aux
remplacements. Néanmoins ils citent une série de Rankin et col qui rapporte un taux de survie
de 58% après remplacement valvulaire et de 80% après réparation (48).
La meilleure compréhension des mécanismes physiopathologiques de l’insuffisance mitrale
ischémique qui diffèrent de ceux de l’insuffisance mitrale organique a conduit au
développement de techniques opératoires spécifiques à l’atteinte ischémique comme le
« cordage cutting » en cas de « valve tenting ». Selon Carpentier 75% des atteintes
ischémiques peuvent être réparées (1 ; 15). La réparation mitrale en cas d’atteinte ischémique
a sa place, mais les résultats doivent encore être améliorés. Les patients concernés sont à haut
risque opératoire, car ils doivent souvent être opérés en urgence ou en présence d’une
dysfonction ventriculaire.
Les indications et le timing opératoires
Plusieurs études ont cherché à montrer les avantages d’une prise en charge chirurgicale
précoce et à trouver des facteurs prédictifs du risque opératoire et du devenir des patients
(35 ;49-54).
Un patient avec une insuffisance mitrale peut rester plusieurs années asymptomatique. Le
délai avant l’apparition d’une insuffisance cardiaque avec dilatation ventriculaire n’est pas
facile à estimer et celle-ci peut se développer de manière silencieuse. Quelques études se sont
intéressées au devenir des patients avec une insuffisance mitrale chronique sévère traitée
conservativement.
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Ling et col en 1996 (49) ont comparé des patients opérés (95 réparations, 47 remplacements)
dans le mois suivant le diagnostic d’une insuffisance mitrale sévère sur « flail leaflet » et des
patients suivis médicalement. Dans le groupe des patients traités médicalement 20% sont
décédés au cours du suivi et 62% ont dû recourir à une intervention chirurgicale à 10 ans
(médiane 23±32 mois). Les interventions précoces (même en repoussant la limite à 6 mois)
ont permis d’obtenir une meilleure survie à long terme, une diminution de la morbidité et de
la mortalité d’origine cardiaque sur dysfonction ventriculaire.
Catherine Otto dans une revue sur l’insuffisance mitrale chronique dans le New England
Journal of Medicine (55) cite encore deux séries qui évaluent le devenir de l’insuffisance
mitrale chronique en l’absence d’intervention chirurgicale. La première étude (56) s’intéresse
aux IM sévères sans précision sur le degré de symptomatologie: le taux de survie à 8 ans est
de 33% et le taux moyen de mortalité est d’environ 5% par année. La plupart des décès sont
secondaires à une insuffisance cardiaque avec par ailleurs des cas de mort subite. La
deuxième étude (57) s’intéresse aux IM peu ou pas symptomatiques avec une fonction et une
taille ventriculaires dans la norme. Dans ce cas de figure, on dénombre quand même 28%
d’interventions à 5 ans en raison de l’apparition de symptômes.
Malgré l’absence d’étude prospective randomisée comparant le traitement médical avec la
chirurgie précoce, on peut conclure à la lecture des travaux cités ci-dessus que la chirurgie est
pratiquement inévitable à long terme et qu’elle est supérieure au traitement médical lors d’une
atteinte valvulaire mitrale sévère.
Jusqu’à récemment, la chirurgie de la valve mitrale pour une insuffisance mitrale chronique
était retardée jusqu’à l’apparition de symptômes invalidants. Ceci était lié au fait qu’avec les
valves prothétiques, le taux de complications post-opératoires était élevé. Des études à long
terme montrent clairement les complications liées aux valves mécaniques et la longévité
limitée des bioprothèses. La réparation valvulaire mitrale a fait ses preuves même à très long
terme (24,32). Elle est devenue standardisée et les bons résultats sont reproductibles comme
nous le prouvons avec notre expérience genevoise. L’avènement de la réparation valvulaire
mitrale donne encore davantage de poids aux conclusions des études comparant le traitement
conservateur de l’insuffisance mitrale chronique au traitement chirurgical.
Maintenant que nous sommes convaincus par les bénéfices de l’approche chirurgicale, nous
pouvons nous intéresser aux facteurs prédictifs de la mortalité opératoire, de la survie à long
terme, de la fraction d’éjection postopératoire et de réintervention pour sélectionner au mieux
les patients et le moment de l’intervention.
Les facteurs prédictifs de la mortalité opératoire
Différentes études (50-52) mettent en évidence un lien entre la mortalité opératoire et des
paramètres cliniques comme la classe fonctionnelle et l’âge.
Pour Fleischmann et col (50), le meilleur facteur prédictif de la mortalité opératoire est la
classe fonctionnelle NYHA : un patient en classe IV a trois fois plus de risque de décéder que
les patients des autres classes. Dans leur analyse rétrospective de 132 cas (49 réparations et 83
remplacements mitraux), ils ne constatent  aucun décès chez les patients de classe I et II.
Quant à l’âge, il est associé à une augmentation du risque de décès de 1.7 fois par décade.
Dans leur travail, d’un point de vue échocardiographique, la présence de calcification sur la
valve mitrale et l’apparence morphologique de la valve sont les 2 facteurs prédictifs les plus
intéressants. En revanche, la taille de l’oreillette gauche et les dimensions du ventricule
gauche télésystolique ne sont pas corrélés avec le risque de mortalité, ni d’ailleurs la fraction
d’éjection (dérivée des volumes du ventricule gauche télésystolique et télédiastolique). Ils
expliquent l’absence d’influence des dimensions ventriculaires sur la mortalité opératoires par
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le fait que les interventions sont pratiquées de plus en plus avant l’apparition d’une dilatation
ventriculaire importante.
L’étude de Tribouilloy et col (52) sur 478 patients opérés entre 1984 et 1991 d’une pathologie
mitrale d’origine non ischémique (199 NYHA I-II et 279 NYHA III-IV), confirme que la
mortalité opératoire en classe I-II est significativement plus faible. Pour ces patients peu
symptomatiques, la mortalité opératoire est très basse en cas de réparation valvulaire sans
autres gestes (0,6%) et nulle si les patients ont moins de 75 ans et ne nécessitent pas de
pontages aorto-coronariens associés (cf tableau). Par ailleurs, le séjour hospitalier est plus
long pour les patients en classe III-IV et l’on retrouve davantage d’insuffisance cardiaque
postopératoire chez ces patients symptomatiques. Le taux de reprise est cependant similaire
pour les différentes classes.
Tableau 70: données de la littérature sur la mortalité opératoire selon la NYHA et l’âge
Etude NYHA I-II NYHA III-IV < 75 ans               ≥ 75 ans
Tribouilloy  (52) 0,6% 3,6%
Enriquez-Sarano (51) 1,5% 9%  1,1% 12,3%
(remplacement et réparation)
Enriquez-Sarano (23)  1,3%   6,8%
Kalangos              0 8,1%  4,8%   3%
Cas ischémiques exclus 0 4,2%  3.1%   0%
Fleischmann (50) 0 3x   x 1,7 par décade
Sousa (35) 1,7% pas de cas
Pas de cas ischémique
Smolens (38) 0 pas de cas
Uniquement dégénératif
Nous avons également inclus dans le tableau ci-dessus les résultat de Sousa et col (35) et de
Smolens et col (58) qui ne considèrent que des patients en classe NYHA I-II . Sur 175 cas
toutes étiologies confondues à l’exception des atteintes ischémiques, l’équipe de Sousa
déplorent 3 décès : 1 saignement sur tumeur cérébrale et 2 décès sur dysfonction ventriculaire
chez des patients avec un volume télédiastolique préopératoire augmenté. Sur 93 cas, Smolens
ne rapporte aucun décès hospitalier et même une survie à 5 ans de 100%.
Dans notre collectif, la mortalité opératoire est également plus favorable si les patients sont en
classe NYHA I-II (aucun décès opératoire constaté). En revanche, le fait d’avoir moins de 75
ans n’est pas retrouvé comme facteur prédictif favorable. Ceci s’explique probablement par le
fait que la plus grande partie du collectif (80%) est âgé de moins de 75 ans. En effet, si on
prend la médiane (66 ans) comme limite d’âge, le taux de mortalité opératoire est alors
favorable pour les plus jeunes avec 2,4% par rapport au 7,5% pour les patients plus âgés.
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Les facteurs prédictifs de la survie à long terme
La survie à long terme est également influencée par la classe fonctionnelle dans certaines
publications. Tribouilloy et col (52), publient une survie à 10 ans favorable pour les classes I-
II (76±5%), correspondant à la survie attendue. En revanche, elle est inférieure à la survie
attendue pour les classes III-IV (48±4%). Cette mortalité excessive pour les classes NYHA
III-IV indépendamment de l’âge et de la fraction d’éjection est confirmée par une analyse
multivariée. L’âge, la fraction d’éjection, la présence d’une maladie coronarienne sont
d’autres facteurs prédictifs de la survie globale.
Pour Enriquez-Sarano et col (51), la valeur la plus fortement prédictive de la survie à long
terme est une variable échocardiographique : la fraction d’éjection préopératoire, seule
variable échocardiographique prédictive. Elle est davantage prédictive que les variables
cliniques significatives telles que la pression artérielle systolique, la valeur de créatinine et la
présence d’une maladie coronarienne.
Contrairement  à l’étude de Tribouilloy où la présence d’une fibrillation auriculaire et la
classe fonctionnelle NYHA sont des facteurs prédictifs de la survie globale (52), dans le
collectif d’Enriquez-Sarano les symptômes préopératoires et la présence d’une fibrillation
auriculaire ne sont juste pas significatifs (51).
Dans notre collectif, la mortalité cardiaque à moyen terme est fortement influencée par la
présence d’une maladie coronarienne et par la classe fonctionnelle préopératoire.
Les facteurs prédictifs de la fraction d’éjection  postopératoire
Pour l’équipe d’Enriquez-Sarano (53), la classe fonctionnelle NYHA I-II est un des éléments
cliniques qui fait partie des facteurs prédictifs de la fraction d’éjection postopératoire au
même titre que l’absence de maladie coronarienne et que la précocité de l’intervention. Du
point de vue échocardiographique, ils ont montré que la fraction d’éjection postopératoire
peut être prédite par la fraction d’éjection préopératoire et le diamètre télésystolique du
ventricule gauche.
Les facteurs prédictifs d’une réintervention
Lors de la publication du suivi de leur collectif à plus de 15 ans, l’équipe de la Mayo Clinic
(32) a montré que l’importance de l’insuffisance mitrale résiduelle est associée de manière
indépendante à un risque plus élevé de réintervention tardive (RR ajusté au type de feuillet
touché et à la période opératoire : 2,2%, 95% IC : 1,2 à 3,8 : P=0,009).
Pour Gillinov qui a publié en 1997 (34) l’étude la plus importante sur les reprises (81 cas
toutes étiologies confondues)  70% des reprises en cas d’atteinte dégénérative sont liées à la
procédure avec comme cause la plus fréquente, la rupture de cordages raccourcis. En cas de
lésions rhumatismales seulement 13% des reprises sont liées à la procédure. Dans cette
publication, ils citent les différents facteurs de risque de réintervention après plastie mitrale
décrits dans la littérature. On y retrouve la plastie de raccourcissement, la présence d’une
insuffisance mitrale résiduelle, la maladie rhumatismale qui risque d’évoluer, une classe
NYHA III-IV, l’absence d’annuloplastie, l’atteinte dégénérative des 2 feuillets et la
performance de gestes associés lors de l’intervention.
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A quel moment proposer l’intervention ?
Le moment optimal pour corriger une insuffisance mitrale reste controversé. La difficulté de
cette décision tient au fait que la régurgitation mitrale même sévère peut rester longtemps pas
ou peu symptomatique alors que pendant cette période une détérioration de la fonction
ventriculaire se développe de manière progressive et silencieuse. De plus, l’absence d’index
de mesure de la fonction ventriculaire indépendant de la charge du ventricule contribue à la
difficulté du processus de décision. Depuis l’avènement de la plastie mitrale, on constate une
tendance à recourir plus rapidement à la chirurgie. De nombreux articles et congrès débattent
depuis quelques années du moment opportun pour réparer une insuffisance mitrale chronique
sévère asymptomatique. Comme décrit dans les indications opératoires de Bonow et col (12),
la plupart des centres interviennent lors d’insuffisance mitrale sévère asymptomatique
associée à une dilatation ventriculaire. Le but de proposer une intervention chez des patients
en classe NYHA I-II est d’essayer de diminuer le taux d’insuffisance cardiaque postopératoire
et d’améliorer la survie sachant que la suppression rapide de la surcharge du ventricule en cas
d’IM sévère permet de retrouver une fonction normale (35). L’apparition d’une fibrillation
auriculaire incite également à intervenir chez des patients à faible risque opératoire. En effet,
on sait que les facteurs prédisposant à la persistance d’une fibrillation auriculaire après
l’intervention sont l’apparition de celle-ci depuis plus d’un an et une oreillette d’une taille
supérieure à 50 mm. De plus, 80% des fibrillations auriculaires pré-opératoires de plus de 3
mois persistent et celles apparues moins de 3 mois avant l’intervention disparaissent (12).
En revanche, l’attitude pour les insuffisances mitrales sévères asymptomatiques avec un
ventricule normal est au cœur du débat et fait l’objet de controverses. Néanmoins, déjà en
1998, Bonow et col (12) reconnaissent que certains centres expérimentés tendent vers cette
attitude. Quels sont les arguments en faveur de la chirurgie prophylactique?
Un des buts de la chirurgie valvulaire est de supprimer les symptômes et d’augmenter
l’espérance de vie avec le moins de complication possible. Il faut peser, comme toujours en
médecine, les risques et les bénéfices apportés par une intervention. Comme il est difficile
d’améliorer un patient sans symptômes, il faut s’axer sur d’autres objectifs. La chirurgie
précoce ne sera donc utile que si elle améliore la survie et la qualité de vie à long terme.
On sait que l’évolution des patients peu ou pas symptomatiques traités conservativement est
défavorable par rapport aux patients qui ont bénéficié de chirurgie. Un des risque des patients
asymptomatiques est de développer une insuffisance cardiaque de manière silencieuse.
Cependant le moment de l’apparition de cette insuffisance cardiaque est difficile à prédire. Si
on se base sur l’apparition des symptômes, on court de grand risque d’intervenir trop tard. En
effet, vu qu’il s’agit d’un phénomène qui s’installe sur un mode chronique, les patients vont
souvent s’adapter à leur atteinte valvulaire en réduisant progressivement leur activité et ainsi
fausser l’évaluation fonctionnelle de la NYHA. L’existence d’une pathologie associée
(insuffisance respiratoire par exemple), une surcharge pondérale, l’âge ou éventuellement une
altération préopératoire de la fonction myocardique peuvent également souvent expliquer de
façon indépendante la persistance d’une limitation fonctionnelle.
A noter également qu’un traitement médicamenteux (vasodilatateurs principalement IEC)
n’influence pas réellement le développement de l’insuffisance cardiaque, mais retarde
simplement l’apparition des symptômes (55). Idéalement, pour améliorer le rendement de la
clinique, il faudrait pratiquer des tests d’efforts avec mesure de la V02 max (59). Lors de tels
tests, les patients présentent souvent une fatigabilité et une dyspnée alors qu’ils se prétendent
asymptomatiques (59).
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 Un autre risque, sous-estimé cliniquement, présenté par les patients avec une insuffisance
mitrale sévère asymptomatique est la mort subite. Grigioni et col (60) rapportent un taux
linéaire par an de 1,8% de mort subite sur un collectif de 348 patients avec prolapsus d’un
feuillet. Les facteurs de risques retenus pour une mort subite sont : des symptômes sévères,
une dysfonction ventriculaire et une fibrillation auriculaire. A noter que sur les 25 patients qui
ont été victimes d’une mort subite 19 soit 76% des cas étaient au moment du diagnostic de
prolapsus en classe NYHA I-II  (NYHA I : 10 cas, NYHA II : 9 cas). Sur ces 19 patients en
classe NYHA I et II, 10 (5 de chaque classe) se sont péjorés de point de vue de la classe
fonctionnelle. Ils n’ont pas été opérés, car ils se sont rapidement améliorés sous traitement
médicamenteux. 68% des cas de mort subite avaient une fraction d’éjection de plus de 60% au
moment du diagnostic de prolapsus. La péjoration clinique de ces patients n’a pas été
reconnue. La chirurgie est un facteur indépendant de réduction du nombre de mort subite.
Sans les facteurs de risque cités ci-dessus, le taux annuel de mort subite rapporté reste de
0,8% soit le double de celui d’une population générale du même âge (0,37%) et surtout
approximativement identique à celui du risque opératoire lors d’une réparation valvulaire
mitrale. Au vu de ces résultats, le risque de mort subite peut être avancé comme argument
pour favoriser une intervention précoce.
Chez les patients asymptomatiques, la présence d’une dysfonction ventriculaire est souvent
déjà présente. Quand les symptômes apparaissent, on est alors en présence d’une insuffisance
cardiaque sévère et parfois même irréversible. Enriquez-Sarano (51) a montré un lien entre la
fraction d’éjection préopératoire et postopératoire, mais également que le devenir des patients
en postopératoire est corrélé à la fraction d’éjection préopératoire. Une fraction d’éjection
préopératoire de moins de 50% est reliée à une lourde mortalité postopératoire et une valeur
limite comprise entre 50-60% expose, à un moindre degré, à une surmortalité tardive. C’est
dans le groupe des patients dont la fraction d’éjection préopératoire est supérieur à 60% que
les meilleurs résultats de la chirurgie sont observés. A noter également l’importance du
diamètre télésystolique. Si en préopératoire, il est supérieur à 45 mm, le pronostic
postopératoire est défavorable. Comme prescrit par les guidelines de Bonow et col (12), il est
logique d’intervenir avant ce stade de dilatation ventriculaire. Cependant, l’équipe
d’Enriquez-Sarano (51) a montré que même une augmentation modérée de ce diamètre entre
35-45 mm, valeur considérée comme normale, conduit à une augmentation du risque de
dysfonction ventriculaire gauche postopératoire. Les meilleurs résultats en terme de fonction
ventriculaire gauche et de survie sont rapportés quand la fraction d’éjection est supérieur à
60% et que le diamètre télésystolique est inférieur à 45 mm, soit en présence d’un ventricule
gauche normal.
Pour une chirurgie précoce, la fiabilité des résultats et un faible taux de réintervention à long
terme sont des éléments capitaux. En 2001, la Mayo Clinic et l’Hôpital parisien de Broussais,
les 2 centres qui se sont le plus intéréssés à la plastie mitrale ces 25 dernières années ont
publié leurs excellents résultats à très long terme (24,32). Pour l’équipe de la Mayo Clinic
(32) après 19,5 ans de suivi, ils rapportent 20±5% de reprise et 30±7% de survie. Les résultats
de cette série se sont améliorés depuis les années 90 avec l’introduction de
l’échocardiographie transoesophagienne et les progrès techniques. Les résultats sont meilleurs
pour les atteintes du feuillet postérieur avec à 15 ans 41±5% de survie (population générale
superposable : 54%) et 11±3% de reprise.
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Le taux de survie à 20 ans dans la série de Broussais (24) est de 48% (95% IC :40 à 57%) ce
qui est superposable à la survie attendue pour une population normale du même âge. 74% des
patients sont indemnes de tout événement cardiaque à 20 ans.
Ces résultats du début de la plastie mitrale chez des patients à haut risque opératoire (majorité
de classe NYHA III-IV, présence d’une insuffisance cardiaque), sont très encourageants
d’autant plus que depuis les techniques chirurgicales ont progressé.
Enfin, pour se permettre de proposer une chirurgie précoce de la valve mitrale, les taux de
mortalité peropératoire et de remplacement doivent avoisiner les 0%. Pour ceci, il faut une
équipe chirurgicale expérimentée ainsi que la collaboration d’échographeur en salle
d’opération et en préopératoire. On doit pouvoir identifier et se méfier : des atteintes
comprenant des prolapsus touchant les régions commissurales, des calcifications annulaires
étendues, des lésions d’origine ischémique, des lésions rhumatismales rétractiles extensives et
des lésions endocarditiques complexes avec destruction majeure. Les plasties sont alors
souvent de réalisation plus délicate (61).  Il ne faut pas oublier qu’il n’y a pas de corrélation
entre la classe fonctionnelle NYHA et le degré de difficulté opératoire.
En revanche, les prolapsus du feuillet postérieur voire antérieur d’origine dégénérative
plaident pour des interventions précoces. Dans des cas sélectionnés (absence de maladie
coronarienne, moins de 75 ans, absence de comorbidité majeure et réparation jugée
techniquement réalisable) on pourrait envisager d’opérer des patients asymptomatiques avant
l’apparition d’une dysfonction ventriculaire afin de conserver la meilleure fonction
ventriculaire postopératoire et d’obtenir les taux les plus favorables de mortalité opératoire et
la meilleure survie à long terme. L’expérience du chirurgien reste néanmoins un facteur
déterminant dans la réussite d’une plastie mitrale et influence certainement la précocité de
l’indication opératoire. L’âge peut être un facteur limitant. La mortalité opératoire augmente
et la survie diminue chez les patients de plus de 75 ans surtout si des pontages aorto-
coronariens sont associés. Comme le but chez ces patients de plus de 75 ans est d’améliorer la
qualité de vie et non la durée, on doit certainement renoncer à intervenir chirurgicalement
s’ils sont asymptomatiques et sans dysfonction ventriculaire.
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VI-CONCLUSION
Trois types de chirurgie existent pour la valve mitrale : la réparation et le remplacement  avec
ou sans conservation de l’appareil sous-valvulaire. La préservation de ce dernier permet
d’obtenir une meilleure fonction ventriculaire post-opératoire. Dans la plupart des cas,
l’opération de choix est la réparation quand la valve s’y prête et que l’expérience du
chirurgien est appropriée. Les résultats de mortalité et de survie sans événements à moyen et
long terme, publiés dans de nombreuses études et rapportés par notre rétrospective genevoise
sont très satisfaisants. L’absence d’anticoagulation à long terme, le risque nettement abaissé
d’endocardite post chirurgicale, l’incidence inférieure d’événement thromboembolique sont
d’autres avantages à mettre  sur le compte de la réparation valvulaire mitrale. Le recul de plus
de 20 ans permet de constater une excellente fiabilité de la technique.
Il reste la difficulté de choisir le moment opportun de l’intervention en cas d’insuffisance
mitrale chronique. Un des buts majeurs de la chirurgie est d’empêcher le développement de
changements  irréversibles dans la structure et la fonction du myocarde qui surviennent quand
la dilatation et la dysfonction sont sévères. L’apparition d’une fibrillation auriculaire, d’une
dilatation du ventricule gauche et d’une diminution de la fonction ventriculaire sont autant
d’éléments qui poussent à intervenir même chez des patients asymptomatiques.
La question reste délicate pour les patients asymptomatiques avec une régurgitation sévère
sans dysfonction ventriculaire. Le type de lésions doit pouvoir influencer l’attitude. En effet,
la possibilité de réparer un prolapsus du feuillet postérieur d’origine dégénératif ou sur
rupture de cordage est excellente, au contraire des atteintes du feuillet antérieur qui
demandent souvent  plus d’expérience chirurgicale. Les atteintes ischémiques, rhumatismales
et les calcifications des feuillets ou de l’anneau sont en général moins facilement réparables
même entre des mains expertes. Lors de lésions de choix, on pourrait alors envisager de
préserver la taille et la fonction normale du ventricule en discutant une intervention précoce
même pour des patients asymptomatiques sans dysfonction. Néanmoins pour opérer ce type
de patient, il faut s’assurer que la possibilité de réparer la valve soit estimée presque certaine
en se basant sur l’expérience du chirurgien et les données échocardiographiques, que le risque
opératoire soit jugé faible (absence de comorbidité majeure et âge inférieur à 75 ans) et que la
qualité de la réparation puisse être confirmée par un échotransoesophagien peropératoire.
Quelques perspectives d’avenir sont encourageantes. Le développement d’un anneau mitral
résorbable permettrait de résoudre les difficultés rencontrées chez l’enfant avec la croissance
de l’anneau, voire en cas d’endocardite sur une pathologie mitrale préexistante nécessitant des
techniques habituelles avec implantation d’un anneau.
La mortalité plus élevée dans le groupe des atteintes ischémiques dépend de la sévérité de la
maladie coronarienne et de l’insuffisance cardiaque post infarctus pour laquelle la
transplantation de cellule musculaire squelettique intramyocardique est peut être une solution
d’avenir.
L’étiologie la plus fréquente d’insuffisance mitrale isolée est liée à l’atteinte dégénérative. La
diminution de la surcharge mécanique exercée à chaque systole pourrait ralentir  la
dégénérescence. Par ailleurs, le « mapping » du premier locus de la maladie de Barlow sur le
chormosome 16 (62) est un premier pas vers une solution future apportée par le génie
génétique.
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VIII - LISTE  DES ABREVIATIONS
AAA : Anévrysme de l’aorte abdominale
Ant : Antérieur
ARDS : Adult respiratory distress syndrome
AVK : Anti-vitamine K
BAV : Bloc atrio-ventriculaire
Cong : Congénital
DDTS : Diamètre télé systolique
Dég ou D: Dégénératif
Endoc : Endocardite
F : Feuillet
FA : Fibrillation auriculaire
FAI ou Fa inter : Fibrillation auriculaire intermittente
FE : Fraction d’éjection
HDB : Hémorragie digestive basse
HTAP : Hypertension artérielle pulmonaire
IC : Insuffisance cardiaque
IM : Insuffisance mitrale
Indet : Indéterminé
Isch ou I: ischémique
J : Jour
MOF : Multiple organ failure
OG : Oreillette gauche
OP : Opération
PAC :Pontage aorto-coronarien
PM : Pacemaker
POG : Pression dans l’oreillette gauche
Post : Postérieur
RAA : Rhumatisme articulaire aigu
RS : Rythme sinusal
RSR : Rythme sinusal régulier
RVM : Réparation valvulaire mitrale
SIC : Soins intensifs de chirurgie
UG : Ulcère gastrique
VG : Ventricule gauche
IX – FIGURES
Dans le chapitre II : «  La Valve Mitrale », les figures servant d’illustration sont issues de
deux publications citées ci-dessous.
Pour les figures 1 et 2 :
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Pour les figures 3 à 5 :
Carpentier A. Cardiac valve surgery - the « French correction » J Thorac cardiovasc surg
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